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LE SYNDROME EXCITO-MOTEUR DE L’ENCEPHALITE 
EP] DEMIQUE 


SES PRINCIPALES MANIFESTATIONS 
CHOREE RYTHMEE BRADYCINESIES ET MYOCLONIES 
PARKINSONNISME 


PAR 


PIERRE MARIE et Mile GABRIELLE LEVY 


Nous désignons, par cette appellation, ’ensemble des manifestations 
motrices anormales qui peuvent survenir au cours ou a la suite d’une 
atteinte d’encéphalite épidémique. 

Nous nous sommes spécialement attachés a l'étude du syndrome excito- 
moteur tardif. 

Celui-ci comprend les manifestations motrices apparues aprés la termi- 
naison apparente de l’épisode encéphalitique primitif, en général aprés un 
certain temps d’incubation pour ainsi dire. Ce temps est de durée variable. 

Il comprend ainsi les manifestations motrices apparues au cours de I’épi- 
sode primitif, mais qui persistent ensuite, isolément, aprés disparition de 
tous les autres symptémes, comme reliquats. 

La distinction entre les formes prolongées, les formes a rechutes, ou les 
séquelles ne nous est en effet pas possible actuellement. Peut-étre un jour 
la bactériologie pourra-t-elle nous fournir élément de ce diagnostic. 

Nous avons enfin résolument éliminé de notre étude les phénoménes 
psychiques qui accompagnent trés fréquemment les manifestations motrices 
du syndrome. 

Ces troubles psychiques appartiennent plutét aux formes précoces du 
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syndrome excito-moteur et exigent une étude psychiatrique spéciale. 

Nous avons pour la premiére fois, dés novembre 1918, attiré l’attention 
sur des cas de mouvements involontaires et de symptémes parkinsonniens 
tout a fait singuliers par certains de leurs aspects, par leur mode d’appa- 
rition et par leur caractére épidémique. 

L’étude de ces cas et de leur histoire, leur coincidence avec l’épidémie 
de grippe et d’encéphalite de 1918 nous avaient fait trouver un lien évi- 
dent entre cette derniére affection et apparition de ces mouvements. Mais 
il ne nous avait pas été possible & cette époque d’aflirmer qu'il s’agissait 
absolument d’encéphalite. Les enseignements cliniques des années sui- 
vantes nous ont permis d’aflirmer ce dernier diagnostic. 

Depuis cette époque, nous sommes, a plusieurs reprises, revenus sur la 
question du syndrome excito-moteur de l’encéphalite épidémique. 

La modalité des mouvements et les conditions cliniques dans lesquelles 
ceux-ci évoluent sont essentiellement variables, comme nous nous propo- 
sons de Je montrer dans cette étude. 

Les mouvements apparus tardivement, chez un certain nombre de nos 
malades, a la suite d’une symptomatologie fruste d’encéphalite épidé- 
mique, nous ont frappés les premiers, et nous ont fait porter sur eux, dés 
1918, un diagnostic rétrospectif probable d’encéphalite épidémique. 

C’est & étude de ceux-la que nous avons apporté tout d’abord notr 
attention. 

A laide de nouveaux cas, il nous a été donné d’acquérir des notions plus 
précises sur ensemble du syndrome excito-moteur dd a l’en éphalite épi- 
démique. 

Nous pensons qu’d l’heure actuelle on peut donner une description de 
l'ensemble de ce syndrome excito-moteur et en tenter un classement : tel 
est le but de cette étude. 

Au point de vue chronologique, nous distinguerons tout d’abord trois 
périodes : la premiére, de juillet 1918 4 novembre 1918. 

Dans. ce court espace de temps, dix malades se présentent 4 nous, presque 
simultanément, pour des mouvements involontaires variables dans leurs 
formes, mais apparus presque tous dans les mémes conditions. 

Ces mouvements sont survenus pour neuf d’entre ces dix malades aprés 
un épisode primitif. 

Cet épisode primitif a comporté pour presque tous de la fiévre, parfois de 
la somnolence, des troubles oculaires ou du ptosis. Certains avaient accus: 
une insomnie qui nous semblait a cette époque paradoxale; aucun n’a 
présenté le tableau complet de l’encéphalite ; deux ou trois avaient été con- 
sidérés comme des grippés. Nous n’avons assisté nous-mémes a aucun de 
ces épisodes primitifs. 

Ceux-ci s’étaient produits, pour la plupart, deux mois 4 deux mois et demi 
environ avant l’apparition des troubles moteurs, c’est-d-dire en février- 
mars 1918 et en avril-mai 1918. 

Dans une deuxiéme période, de janvier 1919 a janvier 1920, approxi- 


mativement, nous ne voyons que six cas de mouvements involontaires 
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semblables, mais qui confirment tout a fait nos premiéres observations. 

Pendant toute cette période, de nombreux auteurs, par leurs observa- 
tions d’encéphalite aigué et les symptémes qu’ils notent, confirment notre 
maniére de voir. 

M. Claisse, dés mars 1919 (1), apporte des observations dans lesquelles 
il insiste, lui aussi, sur l’aspect parkinsonnien d’une de ses malades d’une 
part, sur l’existence de formes frustes d’encéphalite d’autre part, formes 
dans lesquelles « il n’y a pas a proprement parler de léthargie ». 

En juillet 1919, MM. Papin, Denéchau et Charles Blanc (2) fonrnissent un 
nouvel appoint a notre opinion, en montrant chez deux de leurs malades, 
attcints d’encéphalite avérée, dont ils ont suivi d’un bout a l’autre l’évo- 
lution, des séquelles choréiques et pseudo-parkinsonniennes. 

Enfin, dans une troisiéme période, de janvier 1920 jusqu’a présent, cette 
période coincidant avec la seconde épidémie d’encéphalite, surviennent 
presque tous ensemble de nouveaux cas de mouvements involontaires et 
de syndrome parkinsonnien. 

Ces cas se montrent, apres un épisode fébrile, accompagné de diplopie 
ou de troubles de l’accommodation non constants, fréquemment d’in- 
somnie, pariois de somnolence et d’insomnie se succédant lune a l’autre 
dans un ordre capricieux. 

Dans cette épidémie, il est de plus en plus fréquent de voir des douleurs 
articuluires et de la tuméfaction précéder le début des mouvements, et détermi- 
ner pour ainsi dire les points au niveau desquels ceux-ci vont commencer. 

Le temps d’incubation qui sépare l’épisode primitif de apparition des 
mouvements est moins constant. 

A cété d’incubations de deux et trois mois, on en constate de cing jours. 

De toutes parts, les auteurs observent des mouvements involontaires et 





des syndromes parkinsonniens se manifestant au cours méme de |’encépha- 
lite épidémique aigué. Nous-mémes observons a la Salpétriére des formes 
aigués au début de janvier, dans lesquelles des mouvements involontaires 
marquent l’entrée en scéne de l’infection et dans lesquelles ces mémes 
mouvements, actuellement, plus de trois mois aprés, subsistent tels comme 
reliquat de l’encéphalite. 

Enfin, M. Sicard décrit, dans le courant de janvier 1920, une forme d’encé- 
phalite myoclonique, qui apporte un nouvel appui a nos observations 
et 4 notre maniére de voir. 

Depuis lors, des formes myocloniques, complétes ou frustes, sont obser- 
vées par différents auteurs. 

Iy'autre part, comme l’attention des cliniciens est définitivement attirée 
sur la forme excito-motrice de l’encéphalite, on signale des cas de chorées 
aigués graves,-mortelles, attribuables 4 l’encéphalite (3). 

} 1) S té médicale, 7 mars 1919, encéphalite léthargique 

2) Quatre cas d’encéphalite léthargique a Angers, leur modalité clinique, leurs suites, 

rés cing mois d’évolution, par MM. Parry, Den&cHav et Ch. BLANC, Société médicale 

s hépitauzx, juillet 1919 


Encéphalites aigués myocloniques, par M. Stcarp et KupDeELsKr, Bulletin de la 
“a 


Societé médicale des hépitaux, 23 janvier 1% 
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Ces deux formes aigués, myoclonie et chorée aigué, viennent ainsi con- 
tinuer la chaine dont notre syndrome tardif excito-moteur avait été le 
premier chainon; la chaine est de toute évidence continue, que consti- 
tuent toutes ces formes cliniques disparates en apparence. 

Il n’en reste pas moins que ce syndrome excito-moteur, qui peut étre 
tout a fait minime entre tous les autres symptémes d’une encéphalite clas- 
sique et compléte, peut aussi étre a peu prés la seule manifestation de la 
forme fruste de cette infection. Elle mérite donc une description s 
ciale. 

C’est a celle-ci que nous allons nous attacher a présent. 


Les mouvements involontaires que nous observons depuis 1918 et qui se 
rattachent a l’encéphalite, peuvent, en somme, tous rentrer dans les caté- 
gories suivantes 

1° Mouvements choréiques parmi lesquels il faut distinguer : mouvements cho- 
réiques généralisés ou dimidiés de grande ou de petite amplitude. 

2° Oscillations bradycinétiques : mouvements rythmiques de grande amplitud 
localisés surtout a la racine des membres. 

3° Myoclonies : portant soit sur les muscles du tronc, soit sur ceux des n 

4° Syndrome parkinsonnien avec ou sans tremblement. 

5° Tremblements purs : accessoires, trés rarementrencontrés, et presque exclu- 
sivement au niveau de la face. 

6° Mouvements localisés de la face : type linguo-facio-masticateur ; type « lai 
aspect de tic douloureux avec syndrome prosopalgique concomitant. 


Nous allons voir ce qui distingue chacune de ces catégories et nous choi- 
sirons, pour illustrer chacune d’elles, la plus typique parmi nos observations ; 
la publication de toutes nos observations (nous en avons actuellement 
qurante-neuf) ne rentrant pas, bien entendu, dans les cadres restreints de 


cet exposé. 


I. — Mouvements choréiques. 


Terme déja consacré par l’usage et que nous avons conservé a dessein. 
Ils comprennent plusieurs variétés de mouvements involontaires. Suivent 
la terminologie classique, ce sont des oscillations le plus souvent irrégu- 
liéres dans le temps et dans l’espace, désordonnées, plus ou moins rapides, 
et de localisation extrémement variable. 

Dans l’encéphalite, le caractére désordonné est en général moins fréquent 
que dans les formes de chorée de Sydenham ou de chorée chronique. 

Sans doute, les localisations du mouvement changent parfois d’un malade 
a autre et d'un moment a l’autre chez le méme malade. 

Cependant, dans l'ensemble, le mouvement présente un cycle morpholo- 
gique rythmique qui se renouvelle sensiblement constant. 

Ce caractére de rythmicité, d’ailleurs, domine en général, avec plus ou 
moins d’intensité, les manifestations excito-motrices de l’encéphalite. 
On le trouve au minimum dans les formes a petits mouvements cho- 
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réiques disséminés, celles qui se rapprochent le plus des chorées de Sy- 
denham (?). Mais au fur et 4 mesure que les mouvements sont plus amples, 
ils deviennent plus réguliers. 

L’exemple le plus frappant que nous ayons eu est celui d’une hémichorée 
gauche, pure, dont voici observation : 


Mme Pe... Isabelle, 4gée de 40 ans, couturiére, vient nous trouver le 8 juin 1919 
pour des mouvements involontaires survenus en juin 1918, un an auparavant, 

Vers le 25 février 1918, lle aurait eu un chaud et froid y manifesté par de la 
fievi aux environs de 38° une forte céphalée et des douleurs abdominales 
(secousses myocloniques?). 

Elle est restée huit jours au lit, n’a présenté ni somnolence, ni troubles oculaires. 


Au bout de huit jours, elle a pu se lever et reprendre son travail. Elle était a 
ce moment chauffeuse d’auto. Sa santé était donc redevenue tout a fait normale 
en apparence, 

Le 10 mars suivant, elle a fait une chute sur le dos, a laquelle elle attribue une 
douleur de la région thoracique gauche, qui aurait duré un mois. 


Aprés quoi, la santé est de nouveau redevenue normale. 

Enfin, le 1& juin 1918, elle a été prise d’une douleur légére au niveau de la fact 
dorsa lu pied gauche, qui s’est accompagnée d’une légére tuméfaction. En 
mié temps apparaissaient des mouvements involontaires (qu’elle ne peut pa 
préciser) de ce pied. Quinze jours aprés, les mouvements du pied sont devenus 
plus ses, et des mouvements sont apparus dans la jambe gauche. Deux mois 

mouvements ont gagné le bras. 


Enfin, en février 1919, sont apparus des mouvements involontaires du cou et 


a I : 

La malade affirme qu’il n’y a jamais eu de mouvements du cété droit. 

E st mariée, n’a jamais fait de fausse couche; un enfant mort a 4 ans de 
méningite tuberculeuse. N’a eu aucune maladie antérieure, n’a présenté a aucun 
moment de sa vie des mouvements anormaux. 


N’a ve personne, dans sa famille, ni dans son entourage, atteint de mouvements 


\ untécédent nerveux familial. 

Elle a subi une hystérectomie il y a huit ans. 

Lorsqu’on l‘examine, on observe les faits suivants : 

I] existe un mouvement de trés grande amplitude, rythmique, trés fréquent, 
des deux membres gauches, de la face et du cou. 

La jambe gauche, tenue en abduction, exécute un mouvement de rotation 
externe, puls interne. 


Ce mouvement ] 


s’accompagne d'une flexion légére du genou et d’un mouvement 
de bascule du pied, tant6t sur la pointe, tantdét sur le talon. 

Ces movements se manifestent avec une telle violence que, dans la station 
debout, la malade risque fréquemment de tomber. 

En méme temps, et de facon tout a fait synchrone, l’avant-bras gauche est 
fléchi, lepaule se reléve, et le poing, hermétiquement fermé, vient irapper vio- 
len it le creux sus-claviculaire gauche, parfois Je droit. 

Pour éviter ce choc et les meurtrissures qui en résultent, la malade maintient 
Sans discontinuer son bras gauche avec sa main droite. 

En méme temps encore, la téte est fléchie sur le cou, tantét A droite, tantét a 
gauche, pendant qu’une contorsion généralisée se manifeste au niveau de la facce 

La bouche s’ouvre, aspire violemment, produisant une sorte de hemmage, 
Suivi immédiatement de locclusion de la bouche. Simultanément, les yeux se 
ferment violemment, et les zygomatiques se contractent. 

Aucun mouvement au niveau du corps a droite. 

Aucune autre localisation des mouvements en dehors de celles-ci. 
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Lorsqu’on fait asseoir la malade, une légére sedation apparente, due aux diff 
rentes conditions mécaniques des membres, se produit. 

Lorsqu’on la fait marcher, les mouvements conservent leur aspect, mais } 
une amplitude telle que la démarche est caricaturale. 

Lorsqu‘elle est couchée, les mouvements restent sensiblement les mém: 

Ces mouvements disparaissent pendant le sommeil. 

Ils sont exagérés par les émotions et toutes les excitations extérieures, une simp 
conversation par exemple. 

La malade dit souffrir beaucoup de l’épaule gauche 

A l’examen spécial du systéme nerveux, on constale : 

Force segmentaire tout a fait normale au niveau du membre inférieur dro 
et au niveau des deux membres inférieurs. 

Au niveau du membre inférieur gauche, les doigts de Ja main sont tenus viok 
ment et constamment fléchis dans la paume, le pouce en dehors. La contractur: 


; 


des doigts est telle qu’on la réduit avec peine, et qu’il est impossible de rechercher 


la force de ce segment. 
De méme, contracture en flexion de l’avant-bras, 4 peine réductible au de! 
de l’angle droit, rendant encore 14 la recherche de Ja force segmentaire impossib] 


Mouvements de flexion de l’avant-bras, mouvements du poignet et de l’épaul 
en apparence normaux, mais le mouvement constant en géne beau ouplare che 
dont ils compromettent le résultat. 

éflexes rotuliens : plutét faibles, obtenus a l’aide de la manceuvre de Jendras- 
sik seulement. 

Xéflexes radiaux normaux; tricipital: normal aA droite; n’est pas 
gauche, A cause de la contracture et des mouvements. 

Réflexes achilléens normaux, sensiblement égaux, lorsqu’on peut fair éd 


la contracture a gauche. Plantaire, en flexion des deux cétés. 

téflexes pupillaires a la lumiére paresseux, mais existent. 

Réflexes cornéens existent des deux cétés ; réflexes du voile, réflexe pharyngt 
normaux. 

Pas de troubles de la musculature oculaire. 

Langue tirée normalement, ne présente que trés peu de mouvements 

Examen cérébelleux : épreuve du doigt sur le nez complétement impos 
A gauche, a cause de la contracture du membre, normalement exécutée A dr 

Les epreuves au niveau des membres inférieurs sont normalement exécuteé 
des deux cétés, avec une saireté et un calme contrastant avec l’agitation énorn 
de la portion supérieure du corps. 

Aucun trouble appréciable de la sensibilité aux divers modes 


Ponction lombaire pratiquée le 16 juin 1919 : albumine, 0 gr. 30; lymp! @, 


1 gr. 3. 

Wassermann négatif dans le sang et le liquide céphalo-rachidien 

La malade reste alitée, 4 la Salpétriére, jusqu’en février 1920. 

Les mouvements ne cédent A aucune thérapeutique. La malade se cac} 
sous l’influence de la fatigue musculaire. 

Les mouvements sont tels qu’on essaie méme, au bout de quelque temps, 


femy ae 


lui attacher Je bras gauche. Mais on provoque ainsi une douleur insupportable. 


Les mouvements subsistent ainsi jusqu’en novembre 1918. 
Brusquement, ils diminuent d’amplitude, et T’amélioration progress 


état général survient, 4 mesure que les mouvements diminuent et que les con- 


tractures disparaissent. 
Mais la malade garde une grande raideur des doigts, qui ne s’étendent pas seuls 
Elle souffre du bras gauche, et conserve une faiblesse des deux membres gauc! 
en février 1920, alors qu’elle quitte hépital, complétement débarrassée ce 
mouvements. 
Ceux-ci ont duré de juin 1918 a novembre 191 9. 
La malade n’a pas été revue depuis son départ, car elle habite Luxeuil 
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Nous avons donc, par cette observation, l’exposé d’un cas de mouvements 
choréiques rythmiques A localisation dimidiée, sauf pour la face, sans signe 
de lésion objective appréciable du systéme nerveux. 

Ces mouvements sont survenus environ trois mois aprés un épisode 
fébrile sans localisation autre qu’abdominale, qui a duré huit jours et qui a 
été suivi, aprés un mo’s de bonne santé apparente, de douleurs articulaires 
avec tuméfaction du pied gauche qui ont précédé de peu les mouvements ; 
ceux-ci ont débuté par cette extrémité. 

Ces mouvements ont été pour ainsi dire la seule manifestation de l’infec- 
tion causale. Ils ont duré pendant dix-sept mois et laissé une impotence 
relative du cété atteint. 

Nous insistons sur ces faits, car nous les avons retrouvés dans plusieurs 
autres cas de la méme série. 

Cet aspect-la des mouvements choréiques constitue la transition entre 
les formes a petits mouvements choréiques généralisés et la chorée salutante 
rythmique; la premiére forme se caractérise par une évolution plus rapide 
et plus bénigne que la seconde, cette derniére semblant réellement trés 
spéciale 4 l’encéphalite ; nous n’en avons observé que trois cas. 

Nous ne nous arréterons donc pas 4 décrire les petits mouvements cho- 
réiques généralisés, dont l’intérét n’est fait que de leur étiologie et de leur 
évolution, et nous passons a l’observation d’un de nos trois malades pré- 


sentant la forme salutante rythmique. 


M. Str... Agé de 44 ans, vient nous consulter le 29 mars 1919 pour des mouvements 
involontaires et tout a fait singuliers des deux membres inférieurs, survenus en 
aout 1918. 

Le 6 mars 1918, cet homme a été pris d’un trés grand malaise avec douleur 
thoracique, insomnie marquée et température aux environs de 38°. 

Cet état fébrile a duré huit jours, sans signes pulmonaires. Le diagnostic de 
congestion pulmonaire fait par un premier médecin appelé a été nié par un 
second 

Le malade n’a ni toussé, ni craché. Il n’a eu ni ptosis, ni diplopie, ni assoupisse- 
ment. Il dit seulement avoir eu la « vue trouble ». 

Mais il a éprouvé une « dépression » telle qu'il est resté un mois et demi au lit, 
aprés quoi il est entré a Phépital (ou il a été opéré d’une fistule anale ancienne de 
trois ans). 

I] est resté dans cet état de fatigue, s’accompagnant de céphalée, jusqu’en 
juillet 1918. 

Le 27 juillet, il sort de lhépital, ne présentant aucun mouvement anormal. 

Les premiers jours d’aoat, il remarque qu’il léve anormalement sa jambe droite 
pour marcher. 

Progressivement, 
droit. 

Depuis le début de mars 1919, des mouvements semblables se produisent dans 
le membre inférieur gauche. 

ll ne se plaint que de ces mouvements, et dit n’avoir jamais présenté de phéno- 
meénes douloureux. 

Il accuse cependant une sensation persistante de « téte vide », et une diminution 


€ mouvement augmente, puis gagne le membre supérieur 


de l’acuité visuelle. 
Il dit n’avoir jamais été malade, ni présenté a aucune période de sa vie des 
mouvements involontaires. 
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Aucun antécédent familial a noter. Il est marié, a trois enfants bien por 
Sa femme n’a jamais fait de fausse couche. 

L’examen du malade montre les faits suivants : 

Lorsqu’il est debout, il présente un mouvement fréquent, a grande oscillation, 


de flexion de la cuisse sur le bassin, s’accoumpagnant de contraction du jambier 


anterieur. 


En méme temps, le trone exécute une flexion plus ou moins ample et, de facon 
synchrone, l’épaule droite s’abaisse, et les doigits de Ja main droite exécutent un 
mouvement d’extension et d’écartement. 

Simultanément, la téte se penche vers la gauche, légérement renversée en 


urriére. 
Au niveau du pied gauche, les orteils effectuent des mouvements « 
et de flexion, alternatifs, synchrones aux mouvements du pied droit. 


1 extension 


Lorsqu’on demande au malade d’arréter ses mouvements, il se tient pencl 
t 
Puis de petits mouvements de rotation en dehors et d’élévation de la cu 


i 


en avant, la téte toujours renversee, et ce repos dure quelques secondes 


reprennent, en méme temps que de trés légers mouvements d’extension des doigts 
de la main droite. Et rapidement les mouvements reprennent leur intensité 
et leur rythme antérieur. 


Lorsque le malade marche, il se produit u flexion trés brusque et tre 
j ] 


al} 
de la cuisse, avec abaissement brusque du bras. Il semble se livrer 4 une fuite lente 


pendant laquelle il ramasserait rythmiquement un objet sur le sol. 


La lenteur et l’amplitude des mouvements contrastent élrangement avec leur 
aspect, qui est celle d’une course mimée, mais lente. Si on le fait courir réellement, 
les mouvements anormaux disparaissent. 

La station sur la jambe droite est possible sans difficulté. Il n’existe, dans cette 
attitude, que de petits mouvements de rotation du membre en dedans, et unt 
ontraction du jambier antérieur. Le tronc reste toujours fléchi en avant, et un 


peu sur la droite, la téte éversée sur la gauche. Puis le malade se fatigue 
mouvements reprennent. 

La station sur la jambe gauche est également possible. Dans cette attitude, les 
mouvements de flexion du membre inférieur droit sont diminués dans leur ampli- 
tude. 

De fagon synchrone se produisent les mouvements de la main droite et du pied 
gauche. 

Lorsque le malade est assis, les mémes mouvements sont exécutés, mais il se 
produit, en outre, une flexion fréquente et tout a fait semblable du membre infé- 
rieur gauche. 

Lorsque le malade est allongé, il reste pendant un certain temps a peu prés 
complétement immobile ; on n’observe guére que l’extension des doigts de Ja main 
droite. 

Dés qu’on le fait parler, les mouvements réapparaissent dans tout leur dévelop- 
pement. Ils sont d’ailleurs toujours provoqués par la conversation ou par une 
excitation extérieure. Ces mouvements disparaitraient pendant le sommeil. 

L’examen neurologique ne révéle aucun signe objectif permettant la constata- 
tion d’une lésion ; cependant réflexes tendineux vifs, légérement plus vifs du cote 
droit ; liquide céphalo-rachidien normal. Wassermann négatif dans le liquide 
et dans le sang. 

Aucun trouble de la sensibilité aux divers modes. 

Depuis lors, les mouvements n’ont cédé a aucun traitement. Le malade, revu 
réguliérement, et encore ces derniers jours, est dans le méme état. Tout au plus 
pourrait-on dire que l’amplitude des mouvements est un peu moindre. Lui aussi 
se cachectise lentement, devient extrémement irritable et triste. 

Le seul aspect des mouvements est d’ailleurs tellement anormal qu’ils font de 
lui un personnage ridicule pour un public non averti, et attirent immédiatement 
l’attention. On dirait une mimique intentionnelle et coordonnée. 
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Nous avons retrouvé ces mémes caractéres, avec une analogie frappante 
dans la forme méme du mouvement, chez deux autres malades, dont l'une 
avait été soignée 4 |’Hétel-Dieu pour une encéphalite léthargique avérée. 
Celle-ci présentait ce méme mouvement de salutation, mais latéralement, 
et cette salutation se terminait par un redressement du tronc en arriére, puis 
de l'autre cété, en méme temps que la téte se renversait et que la malade 
faisait avec sa main le geste antagoniste des torticolis mentaux. L’ensemble 
du mouvement constituait une sorte de large ondulation de tout | 
corps 

Ce tableau si particulier dont nous avons observé trois cas, quoiqu’il ne 
soit pas fréquent, mérite une description spéciale parmi les mouvements 
choréiques. 

Quant 4 Pévolution de cette forme, nous ne pouvons en dire que ceci : 

L’un de nos trois cas n’a pas pu étre suivi. L’autre ne date que de trois 
mois encore, et celu:-ci est encore en observation. 

I] nous est done impossible de conclure, dans l'état actuel de nos obser 
vations, sur Je mode évolutif habituel de ces troubles. 


Il. — Oscillations bradycénitiques (1). 


Elles représentent des mouvements lents, réguliers, rythmiques, de 
grande amplitude, prédominant a la racine d’un membre, parfois synchrones 
pour les deux membres d’un méme cdté. 

Ce sont ces mouvements-la qui se rapprochent le plus, par leur aspect cli- 
nique, du mouvement produit par Ja faradisation d’un muscle, et que l’on 
peut rapprocher des secousses myocloniques. 

Nous les avons observées chez trois de nos malades en 1918. 

Nous avons retrouvé, au cours de cette derniére épidémie, des secousses 
musculaires analogues, mais moins amples, plus localisées. Ce sont, a vrai 
dire, ces formes-la qui constituent les formes frustes de ]’encéphalite myo- 
clonique, avec ou sans localisation thoraco-abdominale, 4 rapprocher des 
phénoménes décrits par MM. Widal et René Bénard (2). 

Dans la plupart des cas d’oscillations bradycinétiques, nous avons vu 
ces mouvements s’atténuer, puis disparaitre, en général au bout de quelques 
mois, dans un cas méme au bout de quelques semaines. 

Chez la malade dont l’observation suit plus loin, elles ne se montraient 
pas a l'état tout a fait pur, mais dans les autres cas observés par nous, 
les mouvements étaient isolés. Dans ceux-la, les mouvements ont disparu 
en six & huit mois, aprés étre parfois passés au membre correspondant 
supérieur ou inférieur. 


(1) C’est par erreur que nous avons employé précédemment le terme de bradycinédies. 
Nous insistons sur celui de bradycinésies, que nous employons dans le sens de : mouve- 
ments lents, de grande amplitude. 

(2) Les formes légéres et les formes frustes de l’encéphalite léthargique, Société médicale 
des hépitaux, 20 février 1920. 
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If. — Forme myoclonique. 


Dans les formes myocloniques dont nous avons eu plusieurs cas au cours 
de ces derniers trois mois, les mouvements disparaissent souvent en quelques 
semaines. 

Ils laissent cependant une hyperexcitabilité motrice spéciale, et il nous 
est arrivé, chez une malade ne présentant plus aucun mouvement spontané, 
de provoquer la réapparition des mouvements, persistant pendant plusieurs 
minutes, par la percussion des muscles au marteau, ou par leur excitation 
faradique. 

ailleurs, pour ce qui est de l’étude plus compléte de la forme myoclo- 
nique, nous renvoyons & la description de M. Sicard, 4 laquelle nous n’au- 
rions rien d’important a ajouter. 


1V. — Syndrome parkinsonnien. 


Celui-ci peut se manifester sous différents aspects, que nous envisagerons 
tout a I’heure. Nous allons tout d’abord exposer l’observation d’une dé nos 
malades qui le représente le mieux. 


Mme Rém..., A4gée de 41 ans, marchande de journaux, se présente a Is en 
novembre 1918 pour des mouvements involontaires du membre inférieur droil 

A la fin d’avril 1918, au moment des gothas, deux jours aprés un séjo i 
cave auquel elle attribue tous ses troubles, elle a été prise brusquement d'une sen- 
sation de trés grand malaise, avec sensation de froid dans les jambes, rougeur di 
la face, et elle a di se coucher car « elle ne pouvait plus se tenir sur ses jambes 
et n’avait pas de force 

Elle n’a eu ni ictus ni parésie quelconque, ni ptosis, ni diplopie, ni vomissements, 
ni vertiges. 

Mais elle a eu un brouillard devant les yeux, quelques journées de somm 
et trois mois d’insomnie consécutive. . 

Elle aurait eu de la peine A manger et a parler. « J’avais les dents serrees » et 
une salivation anormalement abondante. Puis petit a petit elle est Gevenue raide, 
ne pouvait plus remuer toute seule. 

Il fallait la retourner dans son lit ;« telle qu’on la posait, elle restait ». Elle a 
passé des nuits dans un fauteuil, s’y trouvant plus a l’aise. 

Cet état s’est maintenu tel pendant deux mois. Elle n’a pas pu se lever seule 


lorsqu’elle s’est levée, et ne pouvait marcher que soutenue par les deux aisselles. 

A la fin du mois de juin 1918, elle a ressenti un engourdissement du membre 
inférieur droit, avec sensation de fourmillements. Puis, dans les deux talons, 
surtout lorsqu’elle était couchée (?), des fourmillements et des élancements 

Une dizaine de jours aprés, cette douleur dans les talons a disparu, et des mou- 
vements involontaires sont apparus dans la jambe droite. 

Vers le commencement d’aoat, enfin, claudication de la jambe droite, sans para 
lysie, sans douleurs, et qui persiste depuis lors. 

Lorsqu’on examine la malade, le 17 novembre 1918, son aspect général es 
a fait frappant. 

Le cou est raide, la téte semble fixe et les traits figés. L’aspect de la face est 
véritablement parkinsonnien. 


t tout 
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En outre, le bras droit est tenu, fléchi, contre le corps, les doigts fléchis dans la 


paume. 

Lorsqu’elle marche, la claudication du méme cété, qui semble due a une raideur 
généralisée du membre inférieur, donne a l’ensemble une allure d’hémiplégique. 
Mais on est tout de suite frappé par des mouvements involontaires rythmiques, 
incessants, de ce membre inférieur droit. 

Ces mouvements, qui sont lents et de grande amplitude, consistent en une flexion 
de la cuisse, combinée a une rotation interne et une adduction 

Dans la station debout, ils entrainent une élévation de la hanche droite, et les 
muscles lombaires semblent participer aux mouvements. 

En méme temps, il se produit une flexion légére du genou, avec soulévement 
du talon et de la plante du pied, et mouvements de flexion et d’extension des 
orteis 

On ne percoit aucun autre mouvement, ni du cété gauche, ni au niveau du 
membre supérieur droit. 

Lorsqu’elle est assise, Jes mouvements se transforment en une légére élévation 


de la cuisse avec flexion brusque, trés marquée de la jambe, en adduction, en méme 


temps que les orteils sont tenus en extension et légérement écarteés 


Lorsqu’elle est couchée, les mouvements de la cuisse et de Ja jambe disparaissent 
complétement, et il ne persiste que quelques rares mouvements des orteils 

Cependant, au bout d’une ou deux minutes de repos, les mouvements de grande 
amplitude de la racine du membre réapparaissent. 

Lorsqu’elle est debout, il existe parfois, mais trés rarement, de légers mouve- 
ments d’extension des orteils du cété gauche 

A vrai dire, ces mouvements sont provoqués par l’essai de la station s 
jambe gauche seule, qui est d’ailleurs impossible. La station sur la jambe droite 
isolément n’est pas possible non plus. 

La station debout provoquée se marque par une claudication rythmée du cété 


r la 


droit, véritable plongée du corps vers la droite, la jambe restant en extension. 
Les mouvements disparaitraient pendant le sommeil au dire de la malade. 
L’examen neurologique systématique montr 
Force segmentaire sensiblement normale et égale des deux cétés, aux membres 
superieurs et inferieurs. 
Réflexes tendineux vifs, sensiblement égaux. 
Extension trés nette de l’orteil A droite. Flexion a gauche. Réflexes pupillaires 
normaux a la lumiére. 


e un peu moins bien A droit 


Peaucier : se contract e; pas d’asymétrie facial: 
a proprement parler, aucun signe de parésie faciale 
Ride 
légérement abaissée. 
Pas de troubles appréciables de la sensibilité aux divers modes. 


s du front peut-étre un peu plus effacées a droite, et commissure droit 


Sens des attitudes : erreurs du 3¢ au 4* orteils des deux cétés, confusion [re- 
quente qui ne peut pas étre considérée comme un trouble réel a elle seule. 

Ponction lombaire : albumine, 0 gr. 30; lymphocytose, 1 

Wassermann négatif dans le sang et le liquide céphalo-rachidien 

Les mouvements persistent pendant prés d’un an. 

En janvier 1919, deux mois aprés, apparition de mouvements au niveau de la face. 

Ces mouvements consistent en une légére diduction de la bouche vers le cété 
gauche, avec contraction des muscles de la houppe du menton du méme céteé. 
En méme temps, la langue est promenée rythmiquement dans le sillon labio- 
gingival gauche. 

Ces mouvements sont sensiblement synchrones 4 ceux de la jambe droite qui 
persistent, identiques. 

L’aspect est un peu plus figé. La malade accuse elle-méme une sensation de 
raideur plus grande au niveau des bras et des jambes. 

L’extension de l’orteil persiste a droite. 
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A la fin de mai 1919, les grands mouvements du membre inféricur disparaiss« 
presque totalement. 
En juillet 1919, il ne persiste plus, au niveau de la jambe droite, que de p 
mouvements d’extension des orteils, mais les grands mouvements se ri pro 


raient, — dit le malade, — a l’occasion des actes qui nécessitent une attention 
quelconque, et aussi a l'occasion de la mastication (?) 

Les mouvements de la bouche ont diminué de fréquence et peut-étre d’amy 
mais persistent 

Il existe une raideur et un aspect hémiplégique trés marqué du bras 
L’aspect de fixité générale est encore plus accentué 

En octobre 1919, les mouvements involontaires ont tous complétement d 
paru. L’aspect est de plus en plus parkinsonnien. La face etle regard sont fix 
bouche étirée vers les commissures, les lévres amincies. 

L’ensemble du corps est tout a fait raide, les deux bras fléchis, collés au « 
le droit toujours d’aspect hémiplégique. Il existe un amaigrissement extra 
naire, qui serait de 68 livres depuis le début des troubles. 

La malade pesait 106 kilos et parait actuellement une femme tout a fa 
male, amaigrie. 

Lorsqu’elle parle, les masséters sont contractés, les lévres remuent a } 
parole est difficile 4 comprendr 

Réflexes normaux. On ne retrouve pas l’extension de l’orteil. 

En mars 1920 : aspect parkinson 1 typique, sans iremblement. 

taideur de statue. Face complétement immobile, regard fixe, sans clignen 
Bras demi-fléchis, doigts fléchis dans la paume, mains devant l’abdomer 

(Juand ¢ lle marche, elle accroche le sol de son pied, se sent projetee 
et forcée, par moments, de précipiter le pas 

Elle tourne trés difficilement, tout d’une piéce, en pivotant sur un pied, aprés 


in temps d’arrét. Elle se léve trés difficilement de sa chaise, et pour s’y rasseoi! 
s’y laisse retomber comme un bloc inerte. Elle ne peut ni se coucher, ni remuers 


membres dans son lit. Levée, elle ne peut faire aucun des gestes de ia vie normale 

Les mouvements passifs offrent une résistance cireuse. On sent en outre que ! 
contraction musculaire céde par ressauts. La langue ne peut étre tirée qu’a' 
difficulté, incomplétement. Elle présente une fine trémulation globale ; la paro 
est sourde, monotone, nasonnée, presque insaisissable. 

La mastication est presque impossible. L’alimentation ne se fait plus qu’a\ 
des liquides, et encore trés difficilement 

L’amaigrissement augmente. Réflexe rotul in peu plus vif a dro 


ne retrouve plus l’extension plantaire. 


Telle est done cette observation qui prest nte d’une facon synthét ique trois 
des formes essentielles de mouvements que nous avons classés : 

Oscillations bradycinétiques; 

Mouvements a localisation masticatrice; 

Enfin, syndrome parkinsonnien. 

Pour ce qui est de ce syndrome parkinsonnien dont nous voulons tout spécia- 
lement parler maintenant, cette malade en représente l’aspect le plus typique. 

C’est chez elle que ce syndrome a été le plus Jonguement suivi par nous 
jusqu’a présent (1). 

(1) Cette malade est un des deux cas de syndrome parkinsonnien que nous avons 
sentés A la Société des hépitaux en novembre 1918. 

Nous avons fait une autre communication sur ce méme syndrome parkinsonnien 
Société de neurologie le 3 avril 1919. 

Enfin, nous avons présenté de nouveaux malades a type parkinsonnien 4 la 
des hépitaux le 26 mars 1920, et avons, a cette occasion, insisté sur ce syndrome. 
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Mais nous observons en ce moment cinq autres cas de syndrome parkin- 
sonnien pur, et nos conclusions actuelles sont les suivantes, dans la mesure 
ou l'on peut conclure de faits encore peu nombreux, dont |’évolution n’est 
pas terminée. 

L’encéphalite épidémique, quel que soit le polymorphisme de son épi- 
sode primitif, peut laisser 4 sa suite un véritable syndrome parkinsonnien. 
Ce syndrome parkinsonnien est variable. 

I] nous a paru que, au moins jusqu’é plus ample informé, on peut en 
distinguer deux formes : une forme fruste, une forme progressive. 

Forme fruste. — Elle peut, 4 son degré le moins marqué, se manifester 
simplement par une fixité spéciale des traits et du regard, avec une raideur 
apparente plus ou moins généralisée. L’examen systématique au point de 
vue parkinsonnien ne permet de trouver aucun signe objectif net. Mais le 
plus souvent, a cet « aspect parkinsonnien », se surajoutent des signes plus 
précis. 

Tout d’abord du tremblement : petites oscillations fines, pouvant étre 
généralisées 4 tout le corps, mais le plus souvent se localisant au niveau 
d’un membre. 

Lorsque nous lavons constaté au niveau du membre supérieur et des 
doigts, cette derniére localisation ne montrait pas les caractéres de la 
maladie de Parkinson classique. II s’agissait de fines oscillations de tous les 
doigts dans un plan horizontal, accompagnant la trémulation fine et glo- 
bale de tout le bras. Ce tremblement est fréquemment assez localisé a la 
tete. 

A ce tremblement se surajoutent parfois : des troubles de la démarche 
pointe du pied qui accroche le sol, propulsion , des troubles de la parole 
parole monotone, saccadée, voix sourde ; des troubles de lécriture : carac- 
téres tremblés, irréguliers, plus petits. 

Une raideur objectivement appréciable des mouvements, effectués par 
des contractions en saccades et souvent avec une grande lenteur. Enfin 
trés frequemment une grande maladresse du membre intéressé — avec, 
parfois, diminution de la force segmentaire et exaltation des réflexes ten- 
dineux du cété atteint, lorsque les manifestations sont diminuées. 

On trouve peu ou pas d’anomalies 4 l’examen de la langue ; tout au plus 
une légére trémulation. 

Les troubles du caractére : tristesse, irritabilité, évolution dans le sens 
dépressif, nous ont paru jusqu’ici presque constants. 


Forme progressive. — Se manifeste essentiellement dans les cas que 
nous avons observés jusqu’ici — par une raideur plus ou moins accentuée, 


pouvant aller, comme dans l’observation ci-dessus, jusqu’a la soudure 
compléte, sans tremblement. Le tremblement n’y survient qu’a Il’occa- 
sion des efforts musculaires, soit volontaires, soit passifs, — ce qul le 
distingue du tremblement intentionnel. I] semble bien qu'il s’agisse d’un 
trouble du tonus musculaire et non d’un trouble de coordination. 

Tel malade, qui, sans trembler, « fait les marionnettes », ne peut pas bou- 
tonner sa chemise ou résister & l’extension passive de ses doigts fléchis 
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sans trembler. Ce tremblement provoqué peut étre local ou se géné- 
raliser. 

Nous devons ajouter que, dans un cas, chez un enfant de 12 ans, nous 
avons constaté un tremblement généralisé survenant brusquement, par 
exemple au cours d’un examen sans provocation apparente et sans cause 
appréciable. Le froid et la fatigue peuvent étre invoqués, mais ne le just 
fiaient pas toujours : le tremblement paroxystique survenait aussi lorsqu 
enfant reposait dans son lit. 

\ cette raideur et A ce tremblement s’ajoutent, de facon plus ou moins 
complete, les troubles des mouvements, de la démarche, de l’écriture et 
aspect qui caractérisent les parkinsonniens vrais, nous n’avons pas a 
les décrire ici. Remarquons simplement qu'une analyse plus attentive peut, 
dans certains cas, permettre, méme dans l’ignorance de l’épisode encéphali- 
tique primitif, de distinguer un syndrome parkinsonnien d’une maladie 
Parkinson classique. L’intensité de la raideur, avec l’absence de tremble- 
ment, peut appartenir 4 la maladie de Parkinson classique. Mais le trem- 
blement occasionnel ne lui appartient pas. En outre, les spasmes fréquents 
dans le domaine du facial inférieur, les troubles de la musculature mastica- 


trice, la difficulté a tirer complétement la langue et la fibrillation fréquer 


de celle-ci — tous symptémes trés fréquents dans le syndrome parkinson- 

nien post-encéphalitique comptent parmi les caractéres les plus imp 

tants sur lesquels on se basera pour établir le diagnostic différentiel. 
Nous n insisterons pas ici sur les caractéres différentiels du mode d’ap- 


parition de l'une et de l'autre. L’exposé complet de ce diagnostic ne rentre 
pas dans notre cadre actuel et nous en avons d’ailleurs parlé dans notr 
communication a l’Académie (1). 

Retenons simplement ici que, dans les formes frustes du syndrom: 
parkinsonnien post-encéphalitique, le tremblement, au point de vue di 
’exécution des mouvements, prédomine sur la raideur, dans la plupart des 
cas. Dans les formes progressives de ce syndrome, au contraire, la raidew 
constitue le symptéme dominant et le tremblement n’y est qu’accidentel. 

Dans la plupart de nos cas, le syndrome s’est établi de facon trés pré- 
coce, huit ou quinze jours aprés le début des troubles encéphalitiques, 
continuant et complétant souvent la raideur de la nuque toute initiale. 
Les cas frustes semblent évoluer vers la régression. 

Nous suivons un cas moyen, stationnaire. Le cas cité plus haut est nett 
ment progressif et nous en connaissons un autre, egalement progressif et 
actuellement aussi intense dans sa symptomatologie. 

1/observation plus prolongée de ces cas et de nouveaux cas seule permet- 
tra une opinion ferme sur leur évolution et sur la possibilité d’un rappro- 
chement a faire entre la maladie de Parkinson classée et le syndrome par- 
kinsonnien post-encéphalitique. Quoi qu’il en soit de ce rapprochement, 
cet aspect-la du syndrome excito-moteur de l’encéphalite mérite de tout 
évidence l’individualité clinique que nous lui attribuons. 


(1) Bulletin de 0 Académie de médecine, 15 juin 1920 
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V. — Forme d'encéphalite avec tremblements. 


On peut voir survenir des tremblements simples, localisés et d’évolution 
parfois plus rapide ou fugace, comme manifestation de l’encéphalite, au 
cours ou a la suite de l’infection. Mais, en somme, ils ne surviennent guére 
a l'état pur, font plutot partie du syndrome choréique ou parkinsonnien et 
méritent 4 peine une classification spéciale. 

Seule leur localisation faciale peut étre intéressante et nous améne & 
décrire les formes localisées de mouvements post-encéphalitiques que nous 


avons observées. 


VI. — Mouvements localisés de la face. 


Les mouvements de la face, tremblements ou contractions spasmodiques 
rythmées des petits muscles faciaux, de siége inconstant et d’apparence 
fugace, ont été signalés depuis longtemps au cours de l’encéphalite épidé- 
mique dans ses premiéres manifestations. 

M. Claude, a ce propos (1), rappelle un cas observé par M. Raymond et 
lui-méme, en 1909, de « méningite séreuse circonscrite de la corticalité céré- 
brale », et qui lui parait actuellement devoir étre classé, au point de vue 
clinique et anatomique, parmi les cas d’encéphalite. 

Il en retrace le tableau clinique et attire l’attention sur « l’existence 
constante de mouvements rythmiqués au nombre de cinquante a soixante 
par minutes, dans le masséter, le temporal, le peaucier, les muscles sus- 
thyroidiens, les muscles de la nuque a droite, ete. 

Dans les cas de MM. Papin, Denéchau et Ch. Blane déja cités (2), on a 
observé des mouvements de la langue qui, « tirée hors de la bouche, parait 
animée de mouvements de va et vient rappelant le mouvement en trombone 
observé chez certains paralytiques généraux 

MM. Lhermitte et de Saint-Martin (3) notent au cours d’une de leurs obser- 
vations l’existence d’un trismus, associé 4 une paralysie de la VI® paire, 
une parésie du facial inférieur et une atteinte de la IIT® paire du cété oppose. 

MM. Sicard et Kudelski enfin (4) signalent, parmi les séquelles d’un syn- 
drome d’encéphalite myoclonique typique, « un état hypertonique de la 
musculature faciale inférieure 

I] nous a été donné, pour notre propre compte, outre le cas décrit plus 
haut, d’observer récemment (5) cing cas de mouvements post-encéphali- 


1) A propos de la forme myoclonique de l’encéphalite épidémique, Société médicale des 
hépitaux, 27 février 1920 
2) § té médicale, 4 juillet 1919. 
iveau cas de poliomés »phalit primitiv avec narcolepsie. Société médi ale, 
2 1919. 
:) Encéphalite myoclonique avec parésies et hypertonies musculaires transitoires. 
Sociéte ale des hépitaur, 30 janvier 1920 


J 
) | 


Société des hépitaur, 30 avril 1920 UX nouveaux cas de mouvements involontaires 
phalitiques a localisation linguo-facio-masticatrice, M. Pierre Marre et MileG. Livy. 
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tiques A localisation facio-linguo-masticatrice prédominante ou isolée, et 
chez certains, manifestement persistante. 

Chez une d’entre elles, dont nous avons publié l’observation, ces locali- 
sations constituent les seules séquelles de l’encéphalite, survenues six mois 
aprés l’épisode primitif. Ce sont des mouvements rythmiques de diduction 
des machoires, avec mouvements de la langue, du voile du palais, trému- 
lation de la lévre supérieure et troubles de la déglutition. 

Ces phénoménes sont d’une intensité telle qu’ils constituent une véritable 
infirmité et un obstacle A l’alimentation. 

Chez les trois autres, il s’agit seulement d’un trés léger mouvement 
rythmique de la machoire, soit de diduction, soit d’abaissement et d’élé- 
vation, associé ou non a des troubles moteurs du facial inférieur. 

Dans ces derniers cas, les mouvements ont débuté avec l’encéphalite, 
dans l'un d’eux méme, ils ont été la premiére manifestation motrice. 

Un autre, dont nous avons aussi publié l’observation, ne présente comme 
seule manifestation que de la trémulation des lévres et de la langue, avec 
de petites contractions menues des masseters qui produisent un fin ela jue- 
ment des dents. Il existe aussi un tremblement imperceptible des deux 


membres supérieurs. Le tout est survenu six jours aprés le début de |’encé- 


phalite et s’accompagne d’une légére raideur généralisée. 
Enfin le cas le plus typique que nous ayons connu de localisation faciale 
et trigéminale, exclusive manifestation d’un syndrome excito-moteur encé- 


phalitique, est le suivant (1) : 


Mme Debr..., A4gée de 39 ans, est prise brusquement, sans cause connue, le 
15 janvier 1920, d’insomnie qui dure quatre nuits consécutivement. 

En méme temps, elle ressent une douleur trés vive dans lhémiface gauche, et 
présente des secousses musculaires qui dévient la bouche vers la gauch 

Quelques jours aprés, la douleur gagne la région frontale, au niveau de la racine 
du nez. Cette céphalée est trés pénible et continue. 

Il se produit du ptosis ; les paupiéres sont tombantes et ne peuvent étre relevées 
complétement. 

La vue est trouble. La malade peut lire, mais les caractéres apparaiss 


- 


indistincts. La lecture prolongée n’est pas possible, la malade se fatigue raj 
ment. Insomnie permanente. 

Dans la journée, fatigue et somnolence, mais trés peu de sommeil. 

Lorsque la malade se léve, elle se sent fatiguée, étourdie, « la téte lui tourne ». 
Mais elle ne tombe pas, sa démarche est normale. 

Elle est triste, mais a des sujets de préoccupation. Appétit nul. Pas de fiévre. 

Etat stationnaire pendant un mois. Au bout d’un mois, apparition d’un nou- 
veau symptéme : battement rythmique et persistant des paupiéres. Elle vient 
alors a Phdpital. 

Les paupiéres, de fagon continue, alternativement s’ouvrent et se ferment. 

La température est & 38° ; assez mauvais état général : paleur, absence de régles. 
La malade se plaint de céphalée. Cn ne trouve aucun signe objectif de lesion 
nerveuse. 

Cet état persiste, sans modification, jusqu’au 10 mars 1920. 

A ce moment, les maux de téte diminuent. 

Le 15 mars, nouveau symptéme : la m&choire inférieure s’ouvre incompleéte- 


(1) Observation prise par M. René Mathieu, interne du service. 
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ment. Pas de douleur dans la région, mais impossibilité d’ouvrir Ja bouche toute 


Les machoires s’écartent librement de 3 cm. environ. A ce moment, elles se 
bloquent, et ne peuvent s’ouvrir davantage 

Une pression énergique exercée sur le menton ne peut vaincre leur résistance. 

L’ aspect de la malade est le suivant: 

Visage pale, cireux, avec varicosités aux pommettes. 

Facies immobile et figé, o les yeux sont vivants et brillants. Paupiéres battantes 
qui s’ouvrent et se ferment sans relache. Lévres légérement trémulantes, bouche 
un peu asymétrique du fait de la lévre supérieure, légérement tirée en haut et a 
gauche. 

La langue est tremblante, sans mouvements de trombone, sans contraction 

ibrillaire. 

La malade est trés calme, reste intmobile dans son lit, sans se plaindre, sans rien 
demander, souffrant passivement. 

Cependant, grandes préoccupations morales (qui sont d’ailleurs justifiées). 

Eile dit ne pas dormir la nuit. On ne la voit jamais dormir le jour. Aucun stra 
bisme 

Le mouvement des paupiéres s’‘accompagne de secousses des deux globes ocu 
laires dans le sens vertical. 

Mouvements conjugués des yeux normaux. Pupilles égales. 

Vue trouble, mais bonne acuité visuelle; elle lit les plus petits caractéres du 
journ al. 

Pas d’albumine ni de sucre dans les urines. Pouls 4 100, parait trés hypotendu 
Pas de température. Réflexes tendineux et plantaires normaux. 

Ne se plaint que de céphalée 

Le 17 mars 1920, apparait de la raideur de la m&choire. Les machoires s’écartent 
de quelques centimétres, et leur excursion se trouve alors limitée. 

Le 18 mars, machoire complétement fermée, ne peut étre ouverte que par un 
effort notable exercé sur le menton. 

En outre, hypertonicité des membres, avec résistance a l’exécution des mou- 
vements passifs, et raideur a crans. 

Maux de téte moins violents. Les battements des paupiéres subsistent. Pas de 
tremblements, ni de mouvements involontaires. 

Cet état se maintient pendant tout le mois d’avril, mais la machoire n’est plus 
aussi serrée. 

Cependant, le 2 mai 1920, la malade se plaint toujours d’une sensation de m4 
choire serrée. Elle parle presque sans desserrer les dents, mais peut trés bien 
ouvrir la bouche. 

Lorsqu’on lui fait montrer les dents, on constate de petits mouvements d’élé- 
vation et d’abaissement de la machoire. 

Pointe de la langue légérement déviée vers la droite. 

Les paupiéres battent toujours réguliérement. 

Réflexes massétériens, cornéens, pupillaires 4 la lumiére, du voile, du pharynx, 
normauxX 

Le 8 mai 1920, la malade quitte hdépital. Elle a toujours son battement des 
paupiéres, et se plaint d’insomnie persistante. 

Elle accuse, en outre : une sensation de tremblement dans la région cervical 
de contractures des machoires, et présente toujours de fines trémulations des 
muscles des lévres et dela houppe du menton, surtout marquées quand on lui fait 
tirer la langue. 

Peaucier : bien contracté des deux cétés. Aucun signe d’atteinte du facial, 
mais grande hyperexcitabilité de tous les muscles de la face. 

Force segmentaire normale au niveau des membres des deux cétés et au 
niveau du tronc. 

Flexion de la téte un peu diminuée. Extension, bonne. 
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Réflexes : radiaux, tricipitaux, vifs, égaux ; rotuliens, achilléens, sensiblement 
normaux et égaux ; plantaires en flexion des deux cétés. 

Aucun trouble cérébelleux au niveau des membres supérieurs et inférieurs. 

Pas de troubles appréciables de la sensibilité aux divers modes. 


A propos de cette localisation facio-masticatrice du syndrome post- 
encéphalitique, il nous faut mentionner un cas, vu par nous récemment, 
dans lequel l’aspect des troubles moteurs et les symptémes douloureux qui 
les accompagnent nous ont fait relever une grande analogie avec le tic dou- 
loureux de la face (4). 

Nous nous sommes demandé, a propos de ce cas vraiment trés singulier, 
si les symptémes observés ne seraient pas peut-étre attribuables 4 une lésion 
du ganglion de Gasser ; cette lésion a d’ailleurs déja été observée dans des 
cas d’encéphalite épidémique examinés histologiquement. 


Telles sont donc les modalités cliniques les plus fréquentes du syndrome 
excito-moteur dd a J’encéphalite épidémique. A la lumiére de ce que nous 
en avons exposé, on peut retenir les faits suivants : 

L’encéphalite épidémique comporte dans sa symptomatologie toute une 
série de manifestations motrices, mouvements involontaires ou syndromes 
parkinsonniens qui en constituent le syndrome excito-moteur. 

Ce syndrome excito-moteur peut y survenir dans quatre conditions : 

a) Comme manifestation primitive et fugace de l’infection ; 

b) Comme manifestation primitive et prolongée ; 

c) Comme manifestation suivant d’une semaine environ l’apparition des 
premiers troubles ; 

d) Enfin, comme manifestation post-encéphalitique tardive, survenant 
deux ou trois mois, parfois six mois aprés l’épisode primitif. 

C’est & ces deux derniéres catégories de faits que nous avons consacré 
presque toute notre étude, et c’est aux deux premiéres que nous en avons 
demandé la vérification. 

Le mode d’apparition de ces troubles est variable, non seulement dans le 
temps, mais dans leur symptomatologie concomitante ou prémonitoire. 

Nous ne tenterons pas de faire ici une systématisation prématurée de 
toutes les modalités cliniques déja observées du syndrome excito-moteur 
dans l’encéphalite dite léthargique. 

Nous ne reviendrons pas non plus sur les principales manifestations 
prémonitoires observées par nous et décrites plus haut. 

Nous rappellerons seulement que ce syndrome excito-moteur peut étre 
la manifestation essentielle, sinon exclusive, et redoutable de l’encéphalite : 
soit qu’il survienne au cours d’une forme de chorée grave aigué, mortelle, 
ou d’une forme myoclonique rapidement mortelle aussi, soit qu’il survienne 

(1) Société médicale des hépitaux, 14 mai 1920, M. Pierre Marre et Mile G. Lévy. Un nou- 


veau cas du syndrome excito-moteur tardif de l’encéphalite épidémique, a localisation 
masticatrice, avec manifestations de tic douloureux de la face. 
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progressivement ou tardivement aprés un épisode primitif fruste, et méme, 
dans certains cas, resté inapergu. 

Un caractére semble dominer toutes les formes cinétiques particuliéres 
a l’encéphalite : leur rythmicité dans le temps et leur régularité constante 
dans l’espace. 


Pour ce qui est de |’évolution de ces troubles, nous n’avons envisagé a 
ce point de vue, bien entendu, que le syndrome excito-moteur post-encé- 
phalitique observé par nous, et nous en avons tiré les conclusions suivantes, 
réserves faites des modifications qu’une plus longue expérience y introduira 
certainement 

Presque tous les mouvements involontaires tardifs apparaissent aprés 
une période de latence ou d’incubation de deux a trois mois, plus rarement 
de cing 4 six mois. 

I] semble, par contre, que le syndrome parkinsonnien suive presque immé- 
diatement — aprés quelques jours ou une semaine, parfois deux ou trois 
semaines — l’épisode primitif encéphalitique. 

De méme, dans les formes 4 localisations faciales, on retrouve toujours 
une « épine » localisatrice dans l’histoire de l’épisode primitif. 

Comment et quand disparaissent ces mouvements involontaires tardifs 
de l’encéphalite? Dans les formes choréiques diffuses, banales, nous les avons 
vus régresser puis disparaitre au bout de quelques mois. 

Dans les formes choréiques rythmiques, localisées, nous Jes avons vus 
durer, dans deux cas au moins, un an 4 un an et demi, et laisser 4 leur suite 
une impotence motrice objectivement appréciable du membre atteint. 

Les formes de chorée salutante peuvent durer plus d’un an et demi. 
Mais ceci ne concerne qu’un de nos cas. Nous ne savons pas si c’est la régle. 
Elles entrainent une déchéance trés appréciable de l'état général et la 
dépression psychique. 

Les oscillations brachycinétiques disparaissent au bout de quelques mois, 
en moyenne cing a six. 

Nous ne pouvons encore rien dire des formes localisées et de la forme 
parkinsonnienne du syndrome excito-moteur. 


Quant au diagnostic de ces troubles moteurs, il va sans dire qu’il ne se 
pose pas de la méme maniére, suivant qu’ils apparaissent au cours de I’épi- 
sode infectieux du début, ou comme manifestation isolée plus ou moins 
tardive d’un épisode primitif fruste comme dans la plupart de nos observa- 
tions de mouvements post-encéphalitiques. 

Dans le premier cas, c’est le diagnostic différentiel de l’encéphalite qui se 
pose. Cecirevient a discuter les cadres de sa symptomatologie totale, les dis- 
tinctions 4 faire ou non entre les formes somnolentes pures et les formes 
excito-motrices pures. Mais ceci ne rentre pas dans notre sujet. 

Dans le deuxiéme cas, c’est le diagnostic du syndrome excito-moteur 
qui se pose et 1a, au contraire, le diagnostic différentiel est relativement 
peu de chose, tandis que le diagnostic causal devient essentiel. 
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Le diagnostic différentiel, en effet, ne présente que la discussion classique 
des différentes formes de mouvements involontaires qui n’est pas a reprendre 
ici. 

Un seul point nous parait devoir attirer l’attention : l’absence presque 
constante de signes objectifs de lésion nerveuse dans la plupart de nos 
cas, 

L’exaltation des réflexes tendineux y est presque toujours constatée ; 
mais nous n’avons trouvé qu’une fois l’extension franche de l’orteil, et 
que parfois seulement une diminution de la force segmentaire. L’ absence 
de troubles sensitifs objectifs et absence de réaction méningée dans le 
liquide céphalo-rachidien sont la régle. 

Cette pauvreté de signes neurologiques évidente, contrastant avec le luxe 
parfois extraordinaire des manifestations cinétiques, doit toujours, bien 
entendu, rendre d’autant plus attentif a les distinguer des mouvements 
a’ordre pithiatique possible. 

Ceci d’ailleurs nous raméne au diagnostic causal. C’est ce dernier qui 
donne au syndrome toute sa valeur et nous a paru mériter notre étude. 

(uel est, en effet, le critérium ultime du diagnostic clinique de l’encépha- 
lite fruste? La symptomatologie minime d’une affection encore aussi mal 
connue est évidemment discutable. 

Encore faut-il s’en contenter provisoirement, en l’absence du critérium 
humoral que doit nous fournir la bactériologie et qui est encore a |’étude. 

Par conséquent, nous sommes forcés d’admettre, puisque les faits nous 
ont cliniquement démontré, que les symptémes les plus disparates et les 
plus petits, chacun pouvant se manifester isolément’d’ailleurs, peuvent 
représenter une forme fruste d’encéphalite épidémique, qui réalisera plus 
tard, et parfois méme longtemps aprés, un syndrome excito-moteur des plus 
caractérisés et des plus intenses. 

C’est ainsi que, parmi ces symptémes si variés de l’épisode primitif, il 
faut compter, nos observations en font foi, de la somnolence ou de l’in- 
somnie, et parfois les deux alternant. La possibilité d’une fiévre légére, 
aux environs de 38°, c’est la régle, mais aussi la possibilité d’une forte 
fiévre 4 40° avec délire, enfin la possibilité d’absence de fiévre. 

La fréquence des troubles oculaires, mais absence possible de leur 
symptomatologie complete : plosis, strabisme, diplopie, troubles de l’accom- 
modation. 

Cependant certains signes nous ont paru d’une fréquence telle que leur 
recherche doit s’imposer dans tous les cas de diagnostic suspect ; ce sont, 
par ordre de fréquence décroissante, les suivants : 

a) Au début : la céphalée a localisation occipitale, avec raideur douloureuse 
de la nuque (ce dernier signe étant trés fréquemment la premiére localisa- 
tion d’une raideur parkinsonnienne, évoluant ultérieurement). Celles-ci sont 
souvent précédées par l’insomnie et s’accompagnent de frisson, avec fiévre 
et délire ; 

b) Les troubles de la musculature masticatrice : trismus ou difficulté des 


mouvements d’ouverture ou de fermeture des machoires. 
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Mouvements involontaires de diduction ou d’élévation et d’abaissement 
des machoires. 

Ces troubles moteurs pouvant s’accompagner ou non de : 

Douleurs dans le territoire du maxillaire supérieur et du maxillaire infé- 
rieur. Sensation d’agacement des dents. 

Grincement des dents. 

Tic de succion > 

c) Les spasmes faciauz, surtout au niveau de lorbiculaire des yeux et 
de l’orbiculaire de la bouche; 

d) L’existence d’une salivation anormale plus ou moins abondante, et 
plus ou moins durable. 

Parfois, plus rarement, de la géne de la parole, « la langue n’obéit pas » ou 
«la langue ne tourne pas », sans dysarthrie vraie et indépendamment de la 
parole parfois un peu explosive que l'on observe au cours de l’évolution du 
syndrome parkinsonnien ; 

e) Les altérations linguales. A propos de la langue, un examen objectif de 
cet organe s’impose et y révéle, dans beaucoup de cas, existence d’une 
fibrillation évidente ; 

f) La sensation de striction a la gorge. Celle-ci, quand elle existe, peut 
étre constante ou paroxystique, provoquant une géne subjective de la 
phonation, une impression de « manque d’air », d’autres fois de la dysphagie, 
le tout pouvant s’expliquer par un état spasmodique de la musculature du 
larynx et du pharynx; 

g) Le bdillement anormal, trés fréquent au cours de l’évolution du syn- 
drome parkinsonnien ; 

h) Le hoquet, trés fréquent dans les formes myocloniques. 

De ce hoquet est vraisemblablement a rapprocher la forme a début 
digestif, par des vomissements, précédant tous les autres symptomes, dont 
nous avons observé deux cas: 

i) La géne respiratoire, sensation d’étouffement, accélération objective 
de la respiration. De temps en temps, inspiration supérieure, comme A la 
suite du sanglot. Plus rarement enfin, et surtout dans les formes parkin- 
sonniennes : une sensation de téte vide, d’ivresse, pouvant aller jusqu’a la 
vraie titubation constatée par lentourage du malade et pouvant se pro- 
longer pendant presque toute |’évolution des troubles. 

Un peu plus tard (cependant pouvant aussi survenir dés le début) et trés 
fréquemment 

j) Les poussées articulaires douloureuses avec tuméfaction, précédant et 
localisant les troubles moteurs. 

Ces poussées surviennent parfois un ou deux mois aprés |’épisode primitif, 
et peuvent revétir l’aspect d’une rechute. 

On peut d’ailleurs voir apparaitre, indépendamment de ces troubles 
moteurs 

k) Des troubles sensitifs qui accompagnent le syndrome excito-moteur, 
parfois méme dominent la scéne, et persistent sans amélioration aprés que 
ce dernier a presque complétement régressé. 








} 
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Telles sont les douleurs da type névritique, lancinantes, sans trouble des 
réflexes, qui accompagnent les myoclonies des membres ; a celles-ci peuvent 
méme, dans certains cas, s'ajouter une hyperesthésie cutanée manifeste au 
moindre frdlement, dans un territoire limité : face antéro-externe d’une 
jambe, face dorsale du pied dans la zone externe par exemple. Ces douleurs 
peuvent étre constantes et assez intenses pour rendre la vie intolérable au 
malade, lui arracher des cris, et Pempécher de dormir pendant des semaines. 
Les douleurs de la face, en particulier de la région sus-orbitaire, sans douleu 
vive 4 la palpation des orifices du trijumeau et sans trouble appréciabl 
de la sensibilité objective dans ce territoire. 

De ces douleurs sont 4 rapprocher, au moins dans certaines de leurs moda- 
lités, les douleurs sur le trajet du maxillaire supérieur et inférieur mention- 
nées plus haut. 

Les douleurs a localisation musculaire ou tendineuse au niveau des muscles 
atteints et perpétuellement en mouvement : masséters, quadriceps fémoral, 
biceps, muscles de |’épaule ou du genou, sans localisation précise et sans 
trajet certain le long d’un nerf, ni points douloureux a la palpation. 

Ces douleurs, en particulier au niveau des biceps, surviennent aussi au 
cours du syndrome parkinsonnien et sont exaspérées par tout essai de miss 
en tension du muscie ou des muscles antagonistes. C’est une sensation de 
torsion, avec des paroxysmes lancinants, parfois simple sensation de lour- 
deur ou de fatigue. Dans les formes myocloniques, outre cette douleur 
diffuse, que les malades comparent a une sensation d’endolorissement ou 
de torsion, les secousses musculaires s’accompagnent ou sont précédées 
d’une sensation douloureuse de « courant électrique qui passe ». 

Comme nous venons de le voir, les deux types de douleurs névritiques et 
musculo-tendineuses peuvent se rencontrer au cours des myoclonies. 

On sait d’ailleurs qu’il existe des formes douloureuses abdominales ou 
thoraciques presque pures dans les formes myocloniques, ou la seule mani 
festation du syndrome excito-moteur est la secousse du diaphragme et des 
muscles abdominaux et le hoquet, qui permettent de faire rétrospective- 
ment le diagnostic d’encéphalite, et, parfois, de syndrome excito-moteur 
tardif. 

L’apparition épidémique de ces troubles et le syndrome excito-moteur 
apparu d’emblée dans tant de cas de cette seconde épidémie ont jeté sur 
ces formes frustes une Iumiére nouvelle. 

C’est a ce point de vue qu’il est désormais impossible de ne pas considérer 
l'ensemble du syndrome excito-moteur, qu’il apparaisse au cours, au dé- 
cours, ou a la suite d’une encéphalite épidémique. Les manifestations 
cliniques peuvent étre les mémes, ou évoluer de l’une a l’autre a quelque 
période du début ou de la plus lointaine convalescence de l’encéphalit 
qu’elles apparaissent. 

I] n’en reste pas moins que la forme tardive du syndrome excito-moteur 
que nous avons étudiée nous apparait particuliérement intéressante et 
digne d’une classification spéciale, par les questions de neuropathologie 


qu’elle souléve. 
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Et c’est a ce second point de vue, comme nous I’avions indiqué plus haut, 
que nous la distinguons des manifestations primitives de celui-ci. 

L’intérét de cette forme tardive du syndrome est en effet double, et 
concerne autant l'étude de l’encephalite épidémique elle-méme que celle des 
mouvements involontaires et de la maladie de Parkinson. 

Au point de vue strict de l’encéphalite, elle met en lumiére une forme 
fruste, souvent ambulatoire, de cette affection, dont elle constitue presque 
le seul symptéme et dont elle permet le diagnostic rétrospectif. 

Cette considération suggére d’ailleurs immédiatement cette autre 

S’agit-il de formes frustes d’encéphalite, ou bien de séquelles post-lésion- 
nelles? Question qui ne pourrait étre tranchée que par la connaissance 
exacte du temps d’activité du virus, et qui souléve elle-méme des pro- 
blémes cliniques et épidémiologiques intéressants. 

Quant au point de vue neuropathologique, le syndrome excito-moteur 
tardif de l’encéphalite semble ouvrir une voie nouvelle non seulement a 
étude clinique et anatomo-pathologique des chorées et de la maladie de 
Parkinson, mais encore peut-étre a celle de la physiologie des mouvements, 
spécialement des mouvements rythmiques qui en constituent la manifes- 
tation la plus fréquente. 

Il est trés vraisemblable que plus nos connaissances de |’encéphalite 
épidémique se préciseront, plus une revision précise aussi s’imposera du 
classement actuel de toutes les formes de mouvements involontaires, aussi 
bien des formes encore non classées, que peut-étre méme de la maladie 
de Parkinson, dans certains cas au moins de son mode d’apparition. 


Nous ne prétendons pas faire ici l’exposé des rapprochements cliniques 
et anatomo-pathologiques que ce syndrome excito-moteur a déja suscités 
depuis l’apparition de l’encéphalite. 

Nous rappellerons donc simplement au point de vue clinique les inter- 
prétations récemment données, au cours de cette é¢pidémie, de certains cas 
de chorée aigué, de chorée de Sydenham, de la chorée électrique de Dubini, 
et méme des épidémies historiques de chorée. 

Pour ce qui est du point de vue anatomo-pathologique, nous devons dire 
qu’aucun de nos cas de syndrome excito-moteur tardif n’a, jusqu’ici, 
comporté de vérification post mortem. On ne peut donc, a ce point de vue, 
tabler que sur les données anatomiques acquises par les cas aigus d’encé- 
phalite déja étudiés. 

Cette restriction étant faite, les lésions constatées au cours de ces deux 
derniéres années a Ja fois dans l’encéphalite épidémique, dans des cas de 
chorée aigus et dans des cas de maladie de Parkinson typique, autorisent 
pleinement les rapprochements spéculatifs entre ces trois affections. 

La localisation élective mésocéphalo-pédonculaire des lésions de l’encé- 
phalite apporte une justification intéressante aux travaux de M. Trétiakoff 
sur la maladie de Parkinson, et le syndrome parkinsonnien encéphalitique 
représente une confirmation clinique tout a fait frappante de ce rappro- 
chement. 
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Cette méme localisation rend compte des formes localisées du syndrome 
excito-moteur qu’elle explique d’une facon trés satisfaisante. 

La diffusion des lésions, a la fois au niveau de la corticalité cérébrale, des 
noyaux centraux et méme de la moelle, permet le rapprochement avec 
les lésions de la chorée, d’ailleurs elles-mémes encore trés imparfaitement 
connues, mais, dans certains cas, trés analogues. 

I] faut enfin mentionner qu’il existe une chorée du chien, dans laquelle 
on retrouve des secousses rythmiques, myocloniques, fréquemment loca- 
lisées aux membres postérieurs, mais qui peuvent aussi se localiser a la 
m4choire inférieure, aux muscles de l’oeil, a la langue. C'est lencéphulo- 
myélite des jeunes chiens, dans laquelle on trouve aussi des lésions de 
vascularite disséminées dans les méninges, la moelle, le bulbe, le cervelet 
et le cerveau. 

Les expériences faites 4 ce propos par Chauveau ne manquent pas d’in- 
térét au point de vue de la pathogénie des myoclonies. I] a montré, en effet, 
que l’animal atteint, auquel on a coupé la moelle au niveau de l’espace 
atloido-occipital, présente les mémes secousses qu’avant cette opération, 
dans les membres, le corps, la face, les machoires. Que, d’autre part, si la 
moelle est coupée en plusieurs troncons, chacun d’eux continue a produire 
ces contractions anormales. 

Nous n’envisagerons pas les différentes hypothéses pathogéniques que 
lon peut échafauder au sujet de chacune des formes du syndrome excito- 
moteur. 

Nous n’avons voulu faire ici que la description clinique de ce syndrome, 
qui nous est apparue, quoi qu’il en soit de notre ignorance actuelle, impor- 
tante par elle-méme, ainsi que par les suggestions neuro-pathologiques 
qu’elle impose, et digne en tous points de l'étude spéciale que nous lui 
avons consacrée. 











































I] 
PSEUDO-SYNDROME DE TAPIA 


PAR 


ALOYSIO pe CASTRO 


Professeur de Clinique médicale a la Faculté de médecine de Rio de Janeiro, 
Professeur honoraire de la Faculté de médecine de Montevideo. 


La connaissance des paralysies des quatre derniéres paires craniennes, 
aussi bien dans leurs formes simples que dans leurs formes associées, s’est 
considérablement étendue avec les observations dont la derniére guerre 
a été loccasion. 

En ce qui touche aux XI¢ et XII® paires, on sait que parmi les syndromes 
dans lesquels la lésion de ces nerfs intervient, se trouve celui décrit en 1906 
pour la premiére fois par Tapia (1) et connu depuis lors sous le nom de 
syndrome de Tapia. La caractéristique de ce syndrome consiste dans la 
paralysie unilatérale homologue de la corde vocale et de la langue (hémi- 
plégie glosso-laryngée = syndrome incomplet), avec ou sans paralysie 
homologue du_ sterno-cléido-mastoidien et du trapéze (hémiplégie glosso- 
scapulo-laryngée = syndrome complet). 

Dans ses notables et récentes publications sur les paralysies laryngées 
associées, Maurice Vernet (2), qui a acquis une juste notoriété sur ce sujet, 
propose de substituer dans la nomenclature les noms des auteurs (syn- 
drome d’Avellis, de Jackson, etc.) par des désignations basées sur la lésion 
des troncs nerveux compromis, ce qui présenterait l’avantage d’exprimer 
les symptémes de chaque cas et le siége de la lésion. 

Nous ne contestons pas l’avantage réel de la substitution proposée, mais 
nous pensons qu’il sera difficile d’éliminer des expressions qui, bien que ne 
contenant pas en elles-mémes les éléments d’une définition, pour ne citer 
que des noms d’auteurs, ont pris racine toutefois dans le langage courant 
des cliniciens. 

Nous avons eu récemment l'occasion d’observer dans notre clientéle 
particuliére un cas qui nous parait digne d’étre enregistré, non seulement 
parce que les exemples du syndrome glosso-scapulo-laryngé de Tapia sont 
rares, mais aussi a cause de son interprétation pathogénique particuliére, 


(1) Tarra, Communic. au Congrés de Lisbonne, 1906; Arch. internat. de Laryngol., 1906, 
p. 780. 

(2) M. Vernet, les Paralysies laryngées associées, L.yon, 1916 ; De la classification des syn- 
dromes de paralysies laryngées associées, Marseille médical, 1** juin 1917. 
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qui permet d’attribuer a la paralysie laryngée une origine centrale et une 
origine périphérique a la paralysie de la langue, du trapéze et du sterno- 
cléido-mastoidien, fait qui nous parait n’avoir pas encore été signalé. C’est 
ce que l’on pourra constater a la lecture de l’observation. 


OssERvATION. — L. C..., blanche, brésilienne, 35 ans. 

Il n’y a rien d’intéressant dans les antécédents héréditaires et personnels. 

Des informations de la malade, on peut recueillir que depuis sept ans, un em- 
barras de la marche a commencé a se manifester, et qu’elle se servait mal de ses 
jambes ; aggravation fut progressive et en méme temps des douleurs de type 
fulgurant se sont manifestées dans les membres inférieurs. I] y a trois ans, une ptose 
palpébrale s’est déclarée du cété gauche, avec diplopie. 

En février 1918, poussée par le découragement et par des douleurs violentes, 
la malade en vint a tenter le suicide, et se fit avec un instrument tranchant une 
profonde incision au cété droit du cou, ce qui occasionna une grande hémorragie 
avec péril pour la vie. 

Depuis lors, ’état de la malade s’assombrit beaucoup avec l’apparition d’autres 
signes dans la langue et dans la musculature du cou et du tronc ; ce que traduit 
le rapport de l’examen actuel (aodt 1919) : 

L’apparence extérieure révéle un grave état de maigreur. Ptose palpébrale 
compléte du cété gauche. Sur la région latérale droite du cou, entre le tiers supé- 
rieur et le tiers moyen, existe une cicatrice linéaire trés marquée de 6 cm. d’ex- 
tension. 

L’atrophie de la branche claviculaire du sterno-cléido-mastoidien droit est évi- 
dente. Le creux sus-claviculaire du méme cété est plus profond, et la clavicule 
plus saillante. La ligne acromio-sternale droite a 17 cm. 1/2, la gauche 19. 
L’omoplate droite est visiblement,descendue, et se trouve plus éloignée de la ligne 
spinale que l’omoplate gauche, le bord spinal de cet os est en effet & 7 cm. a droite 
de cette ligne, tandis qu’a gauche il ne s’en écarte que de 5. La région sus-épineuse 
est décharnée a droite. 

L’examen de la motilité montre une notable ataxie des membres inférieurs, 
qui se dénote aussi, mais moins marquée, sur les supérieurs. Signe de Romberg. 

Douleurs fulgurantes d’apparition fréquente aux membres inférieurs. Sensi- 
bilité générale normale. Réflexes rotuliens et achilléens abolis. Hypotonie des 
membres inférieurs. Ophtalmoplégie compléte a gauche. A l’eeil droit, signe 
d’Argyll Robertson. Le fond de l’ceil est normal des deux cétés. 

Projetée hors de la bouche, la langue est déviée a droite, et se montre notable- 
ment atrophiée dans sa moitié droite qui est fissurée en tous sens, molle et agitée 
de tremblements. I] n’y a pas d’altération du goat. Le voile du palais est indemne ; 
réflexe pharyngien conservé, mais attaque des constricteurs du pharynx. Voix 
nasillarde depuis des mois. 

L’examen du larynx, dont s’est chargé le docteur R. David de Sanson, a révélé: 
« Bpiglotte un peu rabattue et paralysie quasi totale des muscles du larynx, 
abducteurs et adducteurs, qui, trés limités en leurs mouvements, ne montrent au 
miroir laryngoscopique qu’une fente étroite. » 

Il n’y arien asignaler dans l’examen physique des autres appareils organiques 
Réaction de Wassermann positive. S’alanguissant de jour en jour, la malade en 
ces derniers temps commenga a souffrir de crises de dyspnée qui se répétérent et 
s’aggravérent de plus en plus, véritables accés d’étouffement, au point que, dans 
une crise nocturne, la patiente succomba en novembre 1919. 


L’analyse des éléments cliniques démontre qu’il s’agit de tabes dans cette 
observation, avec paralysie laryngée et lésion du spinal et de ’hypoglosse. 
I] faut, dans le cas présent, tenir pour indiscutable la subordination 
de la paralysie bilatérale du larynx au tabes, ainsi qu’on I’a observé tant de 
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fois dans cette maladie. Mais il n’en est pas de méme quant aux signes qui 
relévent de la lésion unilatérale du spinal et de l’hypoglosse, lésion résul- 
tant de l’action traumatique de la blessure au cou. D’aprés son siége, la 
blessure, comme I’a démontré la recherche que nous avons pratiquée sur 
le cadavre, avec notre ancien maitre d’anatomie le professeur Benjamin 
Baptista, a dQ atteindre : la veine jugulaire externe (d’ou I’hémorragie 
abondante qui a suivi l’accident), le muscle cuticulaire du cou, le muscle 
sterno-cléido-mastoidien, les branches du plexus cervical, le rameau externe 
du spinal au-dessous du ganglion plexiforme et le nerf hypoglosse dans 
son anse. 

La paralysie homologue du cété droit, du spinal et de ’hypoglosse s'est 
done établie par suite de la lésion traumatique. La paralysie de la corde 
vocale du méme cété existant également et se joignant a Ja paralysie trau- 
matique, les éléments du syndrome de Tapia se trouvent donc au complet. 
Il est de fait cependant que, dans le cas présent, la paralysie de la corde 
vocale gauche existe concurremment; or, comme il ne s’agit pas d’une 
attaque univoque, cette paralysie laryngée étant ici d'origine centrale, 
tandis que les paralysies du spinal et de l’hypoglosse sont d’origine péri- 
phérique, et que le syndrome s’est trouvé de la sorte constitué en deux 
temps, il convient par suite de classifier ce cas, dont nous ne connaissons 
aucun exemple analogue, comme pseudo-syndrome de Tapia. 























CHRONAXIE ET ACTION DES COURANTS PROGRESSIFS 
DANS UN CAS DE MYOPATHIE ACQUISE 


PAR 


G BOURGUIGNON 


Chef du Laboratoire d’ Electro-Radiothérapie de la Salpétriére. 


Société de Neurologie de Paris. 


(Séance du 15 avril 1920.) 


A la séance du 5 février 1920 de la Société de Neurologie, MM. Crouzon 
et Bouttier ont présenté un malade qui m’a permis de contrdéler et de confir- 
mer tous mes travaux sur la myopathie antérieurs a la guerre et de les com- 
pléter par l’étude de l’action des courants progressifs et la mesure de la 
chrenaxie. 

J’ai montré, dans une série de travaux de 1911 4 1914, que chez les myo- 
pathiques on trouve toujours un nombre de muscles plus ou moins grand, 
présentant soit la contraction myotonique, soit la contraction galvanoto- 
nique. Ces contractions pathologiques établissent un lien anatomo-physio- 
logique étroit entre toutes les lésions musculaires, qu’elles soient primitives 
comme dans la myopathie et le Thomsen, qu’elles soient d’origine nerveuse 
comme dans la dégénérescence. 

Les contractions pathologiques s’ohservent seulement lorsque la fibre 
striée est altérée et présente la perte de la striation transversale avec mul- 
tiplication du sarcoplasme et des noyaux. Quand la fibre dégénérée est 
résorbée, la contraction pathologique disparait. 

A cette altération commune correspondent des modifications communes 
de la contraction, modifications qui peuvent revétir le caractére de contrac- 
tion lente, contraction galvanotonique ou contraction myotonique, suivant 
le degré de la lésion anatomique. 

De fait, la dégénérescence présente couramment la lenteur et le galva- 
notonus et, exceptionnellement, la contraction myotonique. 

La myopathie présente couramment le galvanotonus et la contraction 
myotonique et, trés exceptionnellement mais d’une facon certaine, la 
lenteur. 

La maladie de Thomsen, enfin, présente toujours la contraction myoto- 
nique et le galvanotonus. Pour la lenteur, je ne I’y ai pas encore observée, 
mais il ne me parait pas impossible qu’on puisse l’y rencontrer. 

Pour faire ressortir les rapports de la contraction myotonique avec la 
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contraction galvanotonique, j’ai proposé (Congrés international de Médecine 
de Londres, 1913) avec E. Huet de les appeler respectivement contraction 
galvanotonique durable (myotonie) et contraction galvanotonique non 
durable (galvanotonus simple). 

Les caractéres de la contraction s’étudient avec le courant galva 
nique 

La lenteur de la contraction est caractérisée par l’allongement de toutes 
les phases de la contraction (temps perdu, phase d’énergie croissante, phas: 
d’énergie décroissante). Mais la durée de la contraction peut étre inférieure 
a celle de excitation si on laisse passer le courant assez longtemps. L’exci- 
tation n’est due qu’a la fermeture du courant. 

La contraction galvanotonique est un état de contraction qui dure autant 
que le passage du courant. J’ai proposé de remplacer le nom de tétanos gal- 
vanique qu’on lui donnait autrefois par celui de galvanotonus ou con- 
traction galvanotonique, pour bien montrer qu’il s’agit d’une contraction 
tonique pendant le passage du courant, due a une excitation unique, et non 
de la fusion des secousses dues a des excitations répétées d’une maniére 
asseZ rapide. 

Les deux phénoménes n’ont rien a voir l’un avec l’autre et il fallait les 
désigner par des termes qui ne permettent aucune confusion. 

Le tétanos galvanique existe : c’est celui qu’on produit en faisant des 
ouvertures et fermetures de courant répétées et rapides. 

Le phénoméne que j’étudie ici est tout différent : il n’y a qu’une ouverture 
et une fermeture de courant et le muscle reste en contraction pendant tout 
le temps que le circuit reste fermé. 

Cette contraction galvanotonique peut, suivant les cas, faire suite A une 
contraction lente ou A une contraction rapide. Dans la myopathie et le 
Thomsen, il succéde a une contraction rapide. 

Le raccourcissement et le gonflement du muscle peuvent étre aussi con- 
sidérables pendant le passage du courant qu’au moment de la fermeture : 
le galvanotonus parait alors constituer, 4 lui seul, toute la contraction. 

Le relachement du muscle peut se faire complétement entre la secousse 
de fermeture et le galvanotonus, de sorte que, A l’inspection et sur les gra- 
phiques, on a vraiment l’impression de deux contractions successives et 
de caractéres différents. 

La myotonie ou contraction galvanotonique durable n’est, en somme, 
qu’un galvanotonus qui, au moment de |’ouverture du courant, se prolonge 
pendant un temps considérable, atteignant souvent dix secondes et méme 
quinze et vingt secondes. 

Comme le galvanotonus, elle peut constituer, 4 elle toute seule, la con- 
traction ou succéder a une secousse bréve. 

Ceci dit, étudions les réactions électriques du malade dont il s’agit ici. 
Ce malade est atteint d’une myopathie acquise, A caractéres cliniques un 
peu particuliers, dont vous ont parlé MM. Crouzon et Bouttier et sur les- 
quels je n’insiste pas. 

Sur tous les muscles de ce malade, tant aux membres supérieurs qu’aux 
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contraction myotonique. 


Pole positif 


Thomsen 


négatif. 


P6l 





profondément dans le muscle. 


de la contraction. 
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Excitation au point moteur. (Maladie de 


membres inférieurs, on trouve, soit la contraction galvanotonique, soit la 


Mais mon étude a porté spécialement sur les membres supérieurs et en 
particulier le biceps, le long supinateur, le fléchisseur profond des doigts 


et lextenseur commun des 
doigts. 

Le biceps et l’extenseur 
commun présentent seule 
ment le galvanotonus. Le 
long supinateur et le fléchis- 
seur profond présentent la 
myotonie (galvanotonus du- 
rable). 

L’examen de ces muscles 
au point moteur montre une 
différence marquée aux pdles 
positif et négatif. 

Avec le pdle négatif, la 
myotonie ou le galvanotonus 
sont précédés d’une secousse 
bréve. Au contraire, au pdle 
positif, le galvanotonus ou la 
myotonie s’établissent lente- 
ment, progressivement, sans 
étre précédés de secousse 
bréve. 

Les deux graphiques de la 
figure ci-jointe, qui ont été pris 
sur un Thomsen, montrent 
bien cette différence de forme 
du début de la contraction 
aux deux pdéles au point mo- 
teur. 

J’ai montré, dans mes tra- 
vaux antérieurs (avec H. Lau- 
gier), que cette forme diffé- 
rente de la contraction tient, 


non pas a une différence d’action polaire, mais 4 ce que le pdle positif 
n’excite pas a la fermeture et n’agit que par un pdle négatif virtuel situé 


La secousse bréve du début au péle négatif est due a ce qu’on excite le 
nerf au point moteur. C’est done 4 une différence de tissu excité et non 4 
une différence d’action polaire qu’il faut rattacher la différence de forme 


La preuve en est que, si on met I’électrode sur le tendon, pour faire l’exci- 
tation longitudinale, ce qui réalise une excitation prédominante de la fibre 
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musculaire, les deux pdles donnent la forme de la contraction que donne le 
pile positif au point moteur. 

Au contraire, quand on place |’électrode sur le nerf, on n’obtient, avec 
les deux pdles, qu’une secousse bréve, sans myotonie ni galvanotonus. 

Tous ces faits se retrouvent avec une grande netteté chez notre malade. 
Mais j’ai pu compléter cette démonstration par l'étude des courants pro- 
gressifs et de la chronaxie. 

M. Lapicque a appliqué a la physiologie et 4 I’électro-diagnostic l’action 
ralentissante qu’exerce sur l’établissement du courant une capacité intro- 
duite en dérivation sur le sujet (1). 

Une résistance de 2000 w a 4 000 est mise en série avant la bifurcation 
du circuit ; dans l’une des branches de bifurcation se trouve le sujet et dans 
l'autre une capacité convenablement choisie. Suivant les cas, il faut employer 
de 10 a 30 ou 40 microfarads. On a donc un moyen de faire |’établissement 
du courant dans un temps déterminé par la capacité employée. 

Sur les muscles rapides, Ja substitution du courant progressif au courant 
établi instantanément a pour résultat d’augmenter beaucoup l’intensité 
du seuil galvanique et d’autant plus que le courant s’établit plus lentement. 

Sur les muscles lents, cette substitution ne fait monter l’intensité que trés 
peu. 

Dans ces conditions, si on prend un courant établi instantanément dont 
l'intensité agit 4 la fois sur les muscles lents et rapides d’un membre, tous 
se contractent. Pour la méme intensité, si on établit le courant progressi- 
vement en introduisant une capacité en dérivation, les muscles rapides ne 
se contractent plus et les muscles lents se contractent maintenant seuls. 

M. Lapicque a proposé ce moyen pour exciter électivement les muscles 
lents en se débarrassant des contractions si génantes des muscles sains, en 
électro-diagnostic. 

Il est évident que, si un muscle contient un mélange de fibres lentes et 
de fibres rapides, le méme phénoméne se produira et nous aurons, dans un 
seul muscle, l’effet que M. Lapicque obtient sur un ensemble de muscles, 
seul cas qu’il ait étudié. 

Si donc, comme je I’ai soutenu, c’est bien au mélange de fibres saines et 
malades qu’est due la différence de forme de la contraction aux deux pdles 
au point moteur, nous pourrons, avec ce procédé, éliminer les fibres vives 
sans changer de pole. C’est ce que l’expérience m’a donné. 

Inversement, une onde bréve (décharge de condensateurs ou onde 
induite) excite électivement les fibres rapides et élimine les fibres lentes, 

L’expérience consiste done 4 comparer |’action de trois sortes d’ondes 
avec le péle négatif dans |’excitation, au point moteur, dans celle du nerf 
et dans l’excitation longitudinale, en employant le courant galvanique, 
le courant progressif et une onde bréve (faradique ou décharge de conden- 
Sateurs). 

En voici les résultats : 


(1) Académie des sciences. p. 643, 22 novembre 1915. 
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Au point moteur, avec le péle négatif. 

a) Courant galvanique. — Secousse brusque suivie de la contraction gal- 
vanotonique ou de la contraction myotonique, suivant le muscle considéré 

b) Courant progressif (10 & 20 microfarads en dérivation). — La secousse 
brusque du début est supprimée : on n’a plus que le galvanotonus ou la 
myotonie a établissement lent et progressif. C’est la méme forme de con- 
traction que celle que donne le pdle positif au point moteur ou les deux 
poles en excitation longitudinale, avec le courant galvanique établi brus 
quement ; 

c) Onde bréve (onde induite ou onde de décharge d’un condensateur 
— Supprime le galvanotonus ou la myotonie et ne laisse subsister que la 
secousse bréve : c’est ce que donne, aux deux pdles, l’excitation du nerf 
par le courant galvanique a établissement instantané. 

En faisant la méme expérience sur le nerf, on obtient dans toutes les con- 
ditions seulement la secousse vive. Par excitation longitudinale, on obtient 
seulement la myotonie ou le galvanotonus avec le courant galvanique et 
le courant progressif et rien avec le faradique. Avec la décharge de conden- 
sateurs, il faut un voltage trés élevé et une grande capacité. 

Sur le nerf comme par excitation longitudinale, la substitution d’un cou- 
rant progressif au courant galvanique ordinaire ne change rien a la forme 
de la contraction. Mais sur le nerf, il faut augmenter beaucoup I’intensiti 
tandis que, par excitation longitudinale, elle est trés peu ou méme pas mo- 
difiée. 

Cette expérience confirme donc pleinement mes conclusions anciennes. 

Le muscle myopathique est done bien composé de deux éléments, des 
fibres rapides et des fibres lentes et |’action différente des pdles au point 
moteur tient a ce qu’il n’y a d’excitation de fermeture que par le péle néga- 
tif : le pole négatif agit directement sur le nerf et donne la secousse brusque 
du début. La période d’état stable du courant agit sur les fibres lentes ¢ 
donne le galvanotonus ou la myotonie : le pdle positif agit 4 distance, par 
un pole négatif virtue] qui agit en plein muscle et excite seulement les fibres 
lentes : le nerf n’est pas dans la zone d’excitation. 

Ces conclusions sont encore confirmées par l'étude de la chronaxie. D: 
méme que ces muscles ont deux formes de contraction, de méme ils ont 
deux chronaxies, celle des fibres vives et celle des fibres galvanotoniques 
ou myotoniques. 

Comme on ne peut pas prendre de mesure de la chronaxie avec les cou- 
rants progressifs, il faut comparer la chronaxie des fibres vives et la chro- 
naxie des fibres myotoniques ou galvanotoniques en comparant la chro- 

naxie du nerf et du point moteur (fibres vives) A la chronaxie prise par 
excitation longitudinale (excitation élective des fibres myotoniques et 
galvanotoniques). L’expérience montre une grande différence entre les 
chronaxies prises dans ces diverses conditions. Les résultats de cette expe- 
rience sont réunis dans le tableau suivant 
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| SIEGE SEUII FORME | VaLewe 
MUSCLE CHRONAXIE NORMALE 
DF L EXCITATION GALVANIQUE DE LA CONTRACTION de la chronaxie 
Point moteur 0*,00012 Secousse vive suivie 
ee de galvanotonus 0.0001 
Biceps droit Excitation longitu- 
dinale. 0*.0044 | Galvanotonus seul 0*, 0001 
Point moteur. 6™*.4 (0*,00062 |Secousse vive suivie 
, de mvyotonie 0* 0004 
Long supinateur Nerf 4™ 4 /0*.0004 | Secousse vive seule. | 0*,0001 
gauche / Excitation longitu 
dinale. 6™",7 (0*,04 Myotonie seule 0*,0001 
Point moteur 0*.0019 |Secousse vive suivie 
\ de galvanotonus 0°.00055 
Extenseur Nertf 0*.0008 | Secousse vive seule id 
commun sauene- } Excitation longitu- 
dinale 0*.0088 Galvanotonus seul id 
Point moteur 3.5 0*.00028 Secousse vive suivik 
' ‘ le myotonie. 0.0003 
acer prtateet Nerf 2: 2 0*.00036 Secoussée Vive seule id 
profond gauch¢ Tee ws 
/ Excitation longitu- 
2 0.024 Mvyotonie seule. I 


| dinale 3 











Il ressort nettement de ce tableau que les chronaxies sont normales ou 
sensiblement normales sur le nerf et le point moteur, tandis qu’elles sont 
trés élevées par excitation longitudinale ; elles atteignent les mémes valeurs 
que dans la dégénérescence ov la contraction galvanotonique a une chro- 
naxie plus petite que la contraction lente. 

Cette expérience montre donc bien que contraction lente, galvanotonus 
et myotonie sont des manifestations physiologiques d’un méme état ana- 
tomique ; la chronaxie du galvanotonus est la méme dans la myopathie 
que dans la dégénérescence et Ja chronaxie de la myotonie est la méme que 
celle de la contraction lente dans la dégénérescence. 

Ce tableau montre aussi que le seuil galvanique (ou rhéobase) est sensi- 
blement le méme par excitation longitudinale qu’au point moteur; cela 
tient a ce que la rhéobase des fibres lentes est toujours plus faible que celle 
des fibres vives. En réalité, le seuil par excitation longitudinale est abaissé 
et celui du point moteur est un peu élevé, d’autant plus que les chronaxies 
du cylindraxe et de la fibre musculaire sont plus différentes l'une de |’autre. 

Enfin, je ferai remarquer que l’excitabilité au marteau ne fait jamais 
défaut dans les muscles myopathiques présentant le galvanotonus ou la 
myotonie. 

De cette observation, nous pouvons donc tirer les conclusions suivantes : 

{° L’observation de ce malade vient a l’appui du fait que j’ai établi que 
tous les myopathiques présentent le galvanotonus ou la myotonie dans les 
muscles les plus récemment atteints et dans un nombre de muscles d’au- 
tant plus grand que la maladie est de date plus récente ; 

2° L’action des courants progressifs et la valeur de la chronaxie con- 
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firment, d’une maniére éclatante, que le muscle myopathique est composé 
d’un mélange de fibres vives et de fibres lentes, mélange qui se traduit 
par la coexistence de deux contractions différentes accompagnées de deux 
chronaxies, une petite (fibres vives) et une grande (fibres lentes). 

La parenté que j’avais établie entre le galvanotonus, la myotonie et la 
lenteur ressort done de ces derniéres expériences qui confirment, en les 
complétant, toutes mes recherches antérieures sur la myopathie. 

Dans un prochain mémoire, je reprendrai cette étude 4 un point de vue 
trés général et je montrerai, par l'étude comparée de l’évolution des réac- 
tions électriques dans la myopathie et la dégénérescence, la signification 
de l’élévation simple du seuil galvanique sans altération de la contraction 
qu’on observe dans les stades avancés de la myopathie et de la dégénéres- 
cence. 
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PSEUDO-SYNDROME THALAMIQUE 
AVEC HEMIANOPSIE ET HALLUCINOSE VISUELLE. 
EPILEPSIE GENERALISEE ET INCONSCIENTE 
ET EPILEPSIE JACKSONNIENNE 


PAR 


P. BEAUSSART 


Médecin de l’asile public de La Charité-sur-Loire (Niévre 


Dans le cours de l’année 1913, j’ai observé, pendant prés de six mois, 
jusqu’é son décés, un malade dont les troubles encéphaliques ont été des 
plus curieux par leur variété symptomatologique dans les domaines moteur, 
sensitif, sensoriel, intellectuel. 


P..., originaire du Loiret, est né en septembre 1868. 

Un oncle maternel est mort a 70 ans, aliéné. Son pére est décédé en 1894, dans 
le coma, et sa mére en 1903, d’une deuxiéme attaque d’hémorragie cérébrale avec 
hémiplégie droite. Deux fréres ainés sont bien portants. 

Il a contracté la syphilis & 20 ans. Il s’est marié 4 23 ans; sa femme a eu cing 
grossesses dont deux fausses couches. De ses trois filles, lune est morte a deux 
mois ; l’atnée des deux vivantes (13 et 15 ans) a des accidents oculaires (kératite?). 
Sa femme est morte subitement, en 1908, d’accidents péritonéaux. 

P..., voyageur pour une maison métallurgique, depuis 1896, gagnait largement 
sa Vie, étant intelligent. Il a mené une existence trés active, fatigante. En octobre 
1910, & 42 ans, il s’est remarié avec une toute jeune fille ; pendant six mois, ce fut 
avec elle une suite ininterrompue de voyages, d’amusements, d’excés vénériens, 
jusqu’au jour o0 elle le quitta brusquement, le laissant de ce fait dans un état 
d’abattement et de dépression. 

Dés décembre 1912, il a des céphalées fréquentes qui lui font craindre de « deve- 
nir aliéné », 

A la fin de février 1913, il recoit une série de 24 piqdres de cyanure de mercure 
et une de 24 piqdres de lipiodol. 

Le 25 mars 1913, il a un ictus avec phénoménes moteurs 4 gauche et troubles men- 
taux, qui nécessitent son internement a Sainte-Anne d’ou il sort en mai, réclamé 
par sa famille. 

M. Briand, a cette époque, l'aurait considéré comme un paralytique général au 
début. 

Une fois en liberté, il regoit une nouvelle série de piqdres de cyanure et de 
lipiodo! 

Le 11 juillet, il a unjictus épileptiforme a caractére jacksonnien a gauche, avec coma, 
puis hallucinations visuelles panphobiques, réves, divagations, agitation violente 
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et désordonnée. Cet état dure quatre jours et quatre nuits et rend ib] 
linternement a La Charité-sur-Loire, le 15 juillet. 

Dans la nuit du 15 au 16 juillet, il a six attaques épileptiformes se succédant a 
deux heures d’intervalle (pas de morsure de langue, pas d’émission d’urine, pas 


d’écume a la bouche ; mouvements convulsifs non latéralisés. Amnésie et incons.- 


ctence completes). 


Le 16 juillet au matin, il présente des lacunes mnésiques avec erreurs de !’at 
tention et du jugement, de la désorientation, une conscience incompléte de sa 


lit 
! pupllilaire 


situation et des signes physiques (légers accrocs de la parole ; inégalit 


avec réflexe lumineux aboli; pupille gauche > droite ; tremblements) qui font 
émettre le diagnostic de méningo-encéphalite diffuse avec affaiblissement () 
tuel. 

Il a un ton euphorique, avec préoccupations érotiques, les jours qu vent ; 
sa fatigabilité cérébrale est rapide ; ses écrits sont incorrects, mal ordonnés, avi 
des oublis ou des répétitions ; il narre toute une scéne d’onirisme avec catastrophes, 
batailles, pugilats... qui s’est déroulée pendant les jours précédant son arrive f 
a la réalité de laquelle il accorde créance ; par contre, il est absolument ig t 


des attaques qu’il a eues. 
Jusqu’au 29 juillet, il récupére progressivement une certaine conscience de sa 
situation ; se rend compte que depuis son internement a Sainte-Ann¢ 


baisse. Dés qu’il se sait a nouveau interné, il se lamente et menac« icidet 
méme, si sa claustration se prolonge, ne voulant pas mourir dans un as 
paralysie générale qu’il craint en raison de ses antécédents et d’exemples de lui 
connus. Sa correspondance est normale et tranche avec ses écrils d’allure path 
logigue des premiers jours. Son affaiblissement intellectuel est beaucoup moins 
probant qu’a lentrée et il y a tout lieu de supposer qu’a ce moment létat d } 
fusion post-épileptique a accusé ou vicié quelques lacunes intellectuelles liées a 
un processus méningé moins diffus que celui auquel il avait été pensé. Son ton 
habituellement euphorique passe rapidement a l’agressivité et a Virritabilit 

Le 29 juillet, il a une crise convulsive hystériforme (mouvements oscillatoires du 
trone tendant a rapprocher la téte des genoux ; hoquet terminal. « J¢ pouvais 
plus trouver lair, la respiration me manguait, dit-il 4 ce moment. Cons on 
servée. Pendant une heure, ensuite, soubresauts). 

Ii accuse des idées d’empoisonnement basées sur quelques illusions du gout 
(état saburral des voies digestives), des interprétations, et une halluci: on audi- 
tive ; puis 11 devient affable, bienveillant et raconte, le 31 juillet, qu'il a remarqué 
dans sa vision « des phénoménes bizarres ». « Je vois des taches vertes, un peu 
partout, sur les murs; en écrivant je remarque, de l’ceil gauche (en realite champ 
visuel gauche), une larme jaune sur mon papier. » 

Le 14°F aoait, dans la matinée, il a des mouvements incoordonnés dans le membre 
supérieur gauche, avec quelques secousses choréiformes et de la cruxomanie, sans 
aucune perte de connaissance ; toutefois il ne se rend pas ( ompte que les mouvements 

1 bras 


sont pathologiques et il se figure que je les provoque en faisant mouvoir so! 
Au bout de deux heures, i] a, en espace d'une heure, quatre crises épileptiforn 


avec mouvements oneulstifs dans le membre supérieur gauche et Thémiface gau , 


faisant place, par moments, a des mouvements choréiformes désordonnés ou a des 
contractures toniques (insensibilité plantaire & gauche mais pas a droite ; pupille 
droite > gauche ; insensibilité cornéenne bilatérale ; déviation conjuguée de la 
face et des yeux A gauche ; inconscience absolue). 

L’aprés-midi, il reprend connaissance, conservant de la difficulté pour s expri- 
mer et une contracture labiale a@ gauche; les paupiéres gauches sont fermées; le 
cété gauche est inerte et n’exécute aucun mouvement volontaire ; il se plaint de 


douleurs dans l’ceil droit. 

Le 2 aoit, il accuse une sensation d’arrachement dans [ail droit et dans le lo 
frontal droit. Pendant toute la journée, il a des secousses dans [hémiface gauche; 
la fente palpébrale gauche est moins ouverte ; la langue est animée de mouvements 


he 
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désordonnés au point qu'il est obligé d’intercaler un mouchoir entre les arcades 
dentaires pour éviter qu’elle soit mordue ; le membre supérieur gauche lui aussi 
est agité de mouvements. Tout le cété gauche est le siége de troubles de sensibi- 
lité; sa force musculaire est conservée, mais les mouvements commandés sont 
ataxiques. 

Le 3 aoat, les mémes symptémes existent ; inégalité pupillaire a basculé gauche 
> droite ; la voie est nasonnée, scandée, sans paralysie du voile. 

A chaque mouvement choréiforme du cété gauche, il éprouve une sensation 
térébrante dans le lobe frontal droit. Sa main gauche est plus chaude que la droite 
et est couverte de sueur. Il éprouve des phénoménes de dépersonnalisation localisée, 
4 gauche; il cause a ce cété comme a une personne. Cependant une douleur extré- 
mement aigué, allant du talon gauche au gros orteil, le fait souffrir. 

Sa force musculaire est conservée A gauche malgré l’impotence fonctionnelle ; 
il n'a pas de sityne de Babinski ; la sensibilité par contre,'surtout la sensibilité pro- 
fonde, est trés atteinte, entrainant une perte de la notion de position et du sens 
stéréognostique ; il n’arrive pas a reconnafitre les objets placés dans sa main et 
continue 4 palper une fois qu'ils sont enlevés. 

Le 4 aout, il se réveille aprés avoir vécu une scéne onirique nocturne avec per- 
sonnages en partie micropsiques (1). « Jai trouvé, dit-il, mon voisin, aux Tuileries, 
avec vingt gosses accrochés aprés lui, il en avait plein ses poches. » 

Les mémes signes physiques que les jours précédents existent toujours, moins 


les secousses a hémiface gauche. 

Il a de Vhémianopsie homolatérale gauche qui, vraisemblablement, remonte a 
quelques jours (le 1° aofit, il a eu de la déviation conjuguée de la face et des yeux 
a gauche). Le champ maculaire est conservé. 

Dans l’aprés-midi, il a quelques crises épileptiformes de faible intensité incons- 
clientes. 

Le 5 aott, les secousses choréiformes permanentes a gauche ont disparu ; son 


élocution est anormale ; seuls persistent les troubles de sensibilité, entrainant dans 
tout le cété gauche une inertie presque complete. Il ne s’agit pas d’hémianesthésie 
dite tvpe hystérique, mais d’altérations diverses sur lesquelles je reviendrai plus 
loin 

Dans l’aprés-midi, il a une crise coneulsive consciente avec secousses dans |"hémi- 
face gauche et mouvements en moulinet dans le membre supérieur gauche, avec 
sensations de brdalure. 

Depuis le 1° aofit, début de toute cette série de crises convulsives localisées a 
gauche, les unes inconscientes et amnésiques, les autres conscientes, il est resté 
dans un état mental des plus satisfaisants, se rendant parfaitement compte des 
phénoménes demeurés dans le champ de sa conscience, les analysant et les décri- 
vant trés bien ; son orientation est demeurée intacte, ses écrits ont été des plus 
corrects. Pendant les nuits, par contre, il a vécu des scénes oniriques qu’il raconte 
le matin et qui ne sont pas sans l’intriguer momentanément, car il n’en saisit pas 
de suite le caractére anormal. II les rectifie ensuite en partie. Telle la scéne des 
gnomes ; telle une autre scéne au cours de laquelle on a voulu les faire disparaitre, 
lui et « autre » (son c6té gauche). C’est grace a « l’autre » qu’il est sorti de cette 
mauvaise situation, « le petit gas (cété gauche) se démenait tellement qu’on n’a 
pu fermer le cercueil dans lequel on voulait nous enfermer ». Du 1® au 7 aoit, il 
aeu de embarras gastrique intestinal avec température oscillant entre 38° 
et 38°,5, 

Les phénoménes hémilatéraux, avec troubles moteurs choréiformes ou cloniques, 
Sans signe de Babinski, avec troubles marqués de la sensibilité, surtout la sensi- 
bilité profonde, avec phénoménes hémiataxiques et hémiastéréognosiques, ave 
douleurs localisées (plante douloureuse, sensations de brdlure, a gauche), m’ont 


(1) Certaines auras épileptiques ont cette particularité. P..., d’autre part, avait a cette 
epoque de l’embarras gastro-intestinal fébrile. 
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ait penser a une lésion localisée de la couche optique droite ou tout au moins a un 
irritation de cette derniére, d’autant plus que lapparition simultane lu 
hémianopsie homolatérale gauche venait confirmer cette hypothése. 

Je me suis donc attaché a rechercher méthodiquement la localisation et la top 
graphie de ces perturbations, me mettant a l’abri de toute suggestion possible et 
procédant a la maniére de Babinski. 

La senstbilité superficielle, ses différents modes (tact, douleur, température) 
offrent des troubles qui, uniquement localisés a gauche, sont d’autant plus probants 
que les sensibilités de méme nature, a droite, sont parfaitement normales. 

D’une facon générale, il ne s’agit pas d’une abolition compléte des sensations 


périphériques, mais de modifications des impressions sensitives, telles qu’on les 
rencontre dans les anesthésies cérébrales ; ’anesthésie n’est pas absolue, comme 
dans les hémianesthésies développées chez les hystériques ; elle prédomine a l'ex- 
trémité distale des membres et diminue de la périphérie a la racine de ceux-ci ; ce 
sensation, de la 


sont des perversions dans linterprétation du lieu et du mode d 
paresthésie, de la topoanesthésie et de la topoanalgésie, avec retard dans la per- 
ception des sensations. 

Sensibilité thermique. ~ Aucun retard dans la perception. 

Perversion de la notiou de froid qui es 
brdlure. 

Surtout le cété gauche, du cou aux orteils. 

Localisation fausse, tant au froid qu’au chaud, des doigts au tiers du bras 
gauche, des orteils au tiers supérieur de la jambe gauche. 

Sensibilité tactile. — Retard dans la perception, sur tout le cété gauche, du cou 
aux orteils. 

Localisation fausse, des doigts au tiers supérieur de l’avant-bras gauche, des 


t immédiatement annoncée comme une 


orteils au tiers moyen de la jambe gauche. 

Sensibilité algique. — Retard de la perception, du tiers supérieur de l’avant-bras 
au cou, du tiers moyen de la jambe 4 la hanche. 

Localisation fausse des doigts au tiers moyen du bras gauche et des orteils au 
tiers supérieur de la jambe gauche. 

La senstbilité profonde est beaucoup plus atteinte que la superficielle et cela 
dans ses différentes composantes (articulaire, musculaire, tendineuse, osseuse). 
C’est surtout le trouble de la notion de position qui est le plus accusé, plus aux 
doigts et aux orteils que vers la racine du membre. Quelquefois méme, il arrive 
au malade de localiser la sensation a droite dans cette recherche sur les orteils 
gauches. La notion de poids, d’abord percue a la main gauche, disparait trés vite 
par suite de sa fatigabilité nerveuse excessive. D’ailleurs, chacune des recherches 
quelle qu’elle soit détermine des secousses dans le membre supérieur gauche. 

La perception stéréognostique, je Tai déja dit, participe elle aussi aux pertur- 
bations sensitives. Le malade accuse quelques-unes des qualités de lobjet qu'on 
place dans sa main (état rude, lisse...) mais sans pouvoir en déterminer la forme 
et partant le dénommer. D’ailleurs la perception tactile s’épuise vite, et si l’ou vient 
a retirer objet, le malade continue a palper. 

La sensibilité subjective, elle également, contribue a la symptomatologie géné- 
rale. Ce sont les sensations d’arrachement de l’ceil, a droite, cété de la lésion, 
des impressions taraudantes dans le front a droite, des notions de pointes acérées 
traversant le pied d’arriére en avant, de courants brailants parcourant le membre. 
Ces douleurs ont bien le « caractére central » mais ne reviennent que par accés, 
Elles sont réveillées par les diverses recherches cliniques. 

Dans le domaine sensoriel, j'ai signalé l’inversion momentanée de | inégalite 
pupillaire et surtout Ihémianopsie homolatérale gauche qui laisse supposer 
renvahissement de la partie postérieure et inférieure de la couche optique avec 
section des radiations thalamiques de Gratiolet. 

Je rappelle qu’au point de vue purement moteur, il n’y a dans la force muscu- 
laire aucune atteinte, qu’il n’y a pas de signe de Babinski, que les secousses hémi- 
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choréiques sont fréquentes et que ’hémiataxie reléve surtout des troubles de sen- 
sibilité profonde. 

Pendant tout le cours du mois d’aoft, a partir du 5, il n’y a plus de crises con- 
vulsives. 

Dans |’état mental du malade, c’est une alternance rapide, du jour au lendemain, 
d’états de dépression, d’euphorie, @irritabilité avec idées d’empoisonnement. Ses 
écrits sont des plus normaux. II lui arrive de rectifier spontanément des erreurs 
commises. « Je vous ai dit hier, 18 aofit, que nous étions le 7 ou le 8, or je réfléchis 
que mon frére est venu me voir le 15, il y a quatre jours ; nous étions donc hier 
le 18. » 

Le 13 septembre, il a une crise épileptiforme avec recrudescence des mouve- 


ments choréiformes du membre supérieur gauche, sensations de déchirure aux 
arti lions, a gauche, 
Quelques jours auparavant, il avait les doigts gauches en position de contracture. 


Pendant septembre, il a encore, certains jours, des idées d’empoisonnement 
avec irritabilité, accuse le médecin, d’accord avec sa famille, de le tenir enfermé 
pour lui faire perdre sa place. I] dit qu'il sent qu'il va devenir fou, qu'il en a la 
sensation dans la tét 
Le 5 octobre, il a une crise gertigineuse consciente. Brusquement il apergoit un 


oiseau qui fonce sur lui; il se recule et porte la main aux yeux, disant qu’il y 
souffre ; il oscille et est obligé de se coucher ; il a Ja sensation des yeux tirés en 
arriere. 

A 14 heures il demande 4a aller a la selle ; étant sur la chaise percée, il a une 
crise épileptiforme inconsciente précédée d’auras sensorielles optiques (ventilateurs 
qui tournent, banderoles colorées, éclairs qui sillonnent les murs et convergent 
vers un point unique). 

Pendant la crise, il a des oscillations de la téte et des mouvements convulsifs 
dans l’hémiface gauche. Plus d’une heure aprés la crise, il a encore des sensations 
pénibles dans les yeux, des grimaces dans hémiface gauche, de la dyslalie par 
mouvements désordonnés de la langue. Les jours suivants, ce sont des sensations 
de torsion des os dans les masses musculaires gauches, de barattage du 
cerveau. 

Le 10 octobre, il remarque que, l’ceil droit fermé, il voit avec l’ceil gauche, 
tout a fait sur la gauche, des moulinets multicolores qui tournent et que, l’ceil 
gauche fermé, il les voit encore sur la gauche. 

Ils se déplacent en méme temps que se meuvent ses yeux (hémianopsie). Le 
premier ventilateur qu’il a apercu le matin était manceuvré par une petite femme 
noire de 5 a 6 cm. de haut. 

Toute la journée, les moulinets n’ont pas quitté ses yeux ; a la fin, il n’y en avait 
plus qu’un et couvert de perles multicolores disposées en tréfle, avec relief. Méme 
les paupiéres fermées il les percoit. « Je me demande a quoi tout cela Time? » 

Le 11 octobre, aussit6t son réveil, il a vu des paniers et des moulinets multico- 
lores. Vers 2 heures du matin, s’étant réveillé, il avait remarqué un jeu de cartes 
a jouer sur le mur; les cceurs et les carreaux prédominaient (la chambre est 
éclairée par une veilleuse). 

A partir de ce moment, ce sont ces phénoménes optiques qui tranchent dans le 
tableau clinique ; il a de plus des illusions (il voit un jour des voisins qui ont des 
ris de veau sous le menton ; une autre fois ce sont des grappes de raisin) ; il inter- 
préte parfois, mais passagérement, dans le sens de la persécution, ces troubles, 
prétendant qu’on les lui a provoqués en l’obligeant & se laver avec de l'eau froide. 

La plupart du temps, il discute la réalité de ces aberrations sensorielles, mais se 
demande comment elles peuvent se produire. 

Le 22 octobre, il est trés irrité, il a des sensations anesthésiques bizarres : « Il 
y a des creux et des bosses A son crane ; dessous, son cerveau est vrillé, » Les venti- 
lateurs lui viennent « & propos de bottes ». Il interpréte tous les faits et gestes dans 
le sens de la persécution ; il a des idées d’empoisonnement ; il a l’impression que 
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son corps est brisé et qu’on travaille a le paralyser. Quand il fixe un point, il attend 
quelques secondes puis les visions apparaissent. 

Le 30 octobre, il ne s’est habillé que du cété droit. Comme il se penche en avant 
pour regarder son pied gauche non chaussé sur lequel j’attire son attention, j 
apercgoit le ventilateur, puis se déclanche une crise jacksonnienne consciente, a 


gauche, une seconde suit quelques heures aprés. 

Au commencement de novembre, les brilures dans le pied et le bras gauches 
reprennent leur intensité. 

Le 9 novembre, il a un gertige, puis un autre le 10. 

Le 2 décembre, il a un nouveau gertige; dans la nuit du 5 au 6, ila une attaque. 

Le 22 décembre, il est désorienté, contrairement a son habitude ; il prétend 
qu’il a lu sur un journal une série de faits el d’histoires personnelles anciennes le 
concernant ; que sur un papier dactylographié, qui lui est passé dans les mains, 
était reproduite notre conversation du matin. 

Par le méme procédé des papiers, on lui arappelé des faits que lui seul connait (1). 

On lincite 4 manger pour qu'il prenne beaucoup d’aliments ov il y aura certai- 
nement du poison. » I] énumére toute une série d’affaires qui lui sont personnelles 
et qui lui ont été rappelées et termine en disant : « Comment toutes ces choses 
intimes ont-elles pu étre transcrites sur le papier? » 

Puis surgissent des récits imprimés agréables et érotiques. C'est 
gauche que ces feuilles sont placées. En méme temps qu’il énonce tous ces phéno- 
ménes, il répéte et les critique avec justesse les conceptions délirantes émises par 


toujours a 


Son VolIsin. 

Le 27 décembre, il découvre un « nouveau systéme ». 

Comme il regardait dans la direction de la veilleuse, la flamme de cette der- 
niére s'est mise a vaciller et il a remarqué un petit instrument (inexistant) qu’il 
a pris et quwil a placé 4 cété de son oreille ; il a alors entendu une conversation 
extrémement agréable et prelongée a laquelle il n'a pas eu besoin de répondre. 

Il a caché instrument sous son oreiller ; un caoutchouc le relie a l’extérieur. 

D’euphorique et érotique, il devient le lendemain trés irascible. Il s’habille 
d'une facon trés défectueuse en raison de ses troubles sensitifs et prétend qu’on 
a truqué ses effets. Il s’emporte parce qu'il ne retrouve plus son téléphone. 
« Je sens que je m’en vais et que dans quelques jours je n’existerai plus. » 

Le 29, le ton achangé ;« nous avons eu touS deux a distance une conversation » 
dont il n’explique pas le mécanisme transmetteur : « C’est peut étre un fluide 

Le 1° janvier, la conversation 4 distance a repris ; c’est certainement le télé- 
phone qui est dans le lit et qu’il ne retrouve pas. 

Le 2 janvier, il sent le vent du tourniquet qui passe prés de son cété gauche. 

Le 3 janvier, les conversations reprennent d’intensité. Le petil appareil est bien 
perdu ; maintenant le dialogue a lieu par la pensée ; c’est beaucoup plus facile 
et plus rapide. Les papiers n’existent plus, puisque tout lui est confié par la voix. 
Les tourniquets sont moins fréquents. 

l.e 5 janvier, ila une crise épileptiforme avec mouvements bilatéraux mais plus 
accusés & gauche; déviation conjuguée de la face et des yeux a gauche. 

Aussit6t la crise passée, il raconte qu'il a commencé 4a voir une feuille couverte 
de reproches, que les tourniquets ont marché et qu’il a perdu connaissance. 

I! a remarqué ensuite des écrits sur son drap : « On écrit peut-étre par mon 
cerveau ; ce qui m’étonne, c’est la facilité avec laquelle je réponds, » 

Le soir, il a une attague épileptiforme avec stertor. I] reste de 18 heures 4 22 heures 
sans reprendre connaissance. Les mouvements convulsifs sont généralisés, puis 
ne subsistent qu’a droite; il se recroqueville de ce cété ; il a de la déviation conju- 
guée de la face et des yeux a droite ; son hémiface droite est grimagante. Il a di 
l’écume a la bouche et émet de l’urine. 

- Il décéde dans la nuit. 





(1) Manifestation curieuse, par le sens visuel, de l’écho de la pensée. 
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Au fur et A mesure de l’évolution de la maladie, il se confirmait clinique- 
ment que ce cas relevait d’une encéphalite tertiaire et non d’une paralysie 
générale, avec une quasi-certitude de tumeur optique spécifique droite, 
tumeur pouvant par elle-méme revendiquer les manifestations convulsives. 

L’absence des troubles classiques de la parole ; une irritabilité fréquente, 
alternant avec le ton naturellement euphorique du malade ; un degré rela- 
tivement peu marqué d’affaiblissement intellectuel ne se traduisant que 
par des lacunes mnésiques, la plupart conscientes, surtout dans les dates, 
par de la fatigabilité rapide de l’attention au point qu’une multiplication 
par exemple, exécutée normalement, ne était plus si on la faisait répéter 
(malade comptable de profession), et par un manque d’auto-critique entrai- 
nant uné mauvaise interprétation des manifestations organiques du cété 
gauche ; la tendance, par contre, a s’inquiéter et a s’affecter de sa maladie 
générale ; tout cet ensemble plaidait en faveur d’un tertiarisme cérébral 
localisé, & exclusion de toute manifestation méningo-encéphalique diffuse. 

En dehors d’accés oniriques surtout nocturnes, en dehors de phases légé- 
rement confusionnelles post-convulsives, en dehors de pédiodes d irrita- 
bilité, pendant lesquelles le malade interprétait faussement, le fond mental 
était d’autant plus satisfaisant que la fréquence des poussées conges- 
tives n’était pas pour permettre semblable intégrité relative. L’affectivité 
du malade était conservée ; il s’inquiétait de ses enfants et déplorait pour 
elles de se trouver en pareil état ; il s’inquiétait de son avenir et discutait 
de ses aléas; il rectifiait certaines erreurs émises par lui antérieurement 
et qui lui revenaient en mémoire ; il était affecté, lorsqu’il apprenait que 
certaines personnes de sa connaissance le savaient a l’asile alors qu’il aurait 
voulu laisser ignorer cet internement; ses écrits étaient des plus corrects, 
é tel point que sur leur simple vu, sa famille émettait des doutes sur la 
gravité de la maladie. 

Les perturbations sensorielles, participant A la fois de troubles réels de 
nature irritative dans le domaine optique, d’illusions et d’hallucinations, 
n’ont été interprétées dans un sens délirant, par lui, que tout a fait partiel- 
lement et trés tard, revétant les caractéres de lhallucinose et non du délire 
hallucinatoire. 

Fort de ces données, j’ai été amené inévitablement a user du traitement 
antisyphilitique, mais les premiéres tentatives thérapeutiques ont été si 
peu encourageantes que j’ai dd les interrompre; les accidents convulsifs 
devenaient plus fréquents aprés l’injection de quelques centimétres cubes 
de benzoate de mercure ct aprés l’ingestion de quelques grammes d’iodure ; 
les idées d’empoisonnement reprennent d’intensité. C’était certainement la 
plus que coincidence malheureuse, la méme médication, en février et juins 
au dehors, n’ayant pas eu plus de succés. 

L’autopsie m’a de suite montré que les prévisions topographiques que 
j'avais cru devoir attribuer aux lésions encéphaliques étaient erronées. 

En examinant l’hémisphére cérébral droit, on constate l’absence com- 
pléte d’altérations macroscopiques des couches optiques. La symptoma 
tologie pathologique a laquelle ces centres gris ne paraissent pas avoir con- 
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tribué, ne peut alors s’expliquer que par des lésions des zones pariéto-occi- 
pitales droites. Localisée ou diffuse, la lésion occipitale n’existe pas plus 
que celle du noyau thalamique. Les circonvolutions occipitales droites 
ont, macroscopiquement, leur aspect ordinaire; les méninges légérement 
épaissies n’adhérent pas A la corticalité; la vascularisation n’est pas plus 
intense que dans les autres zones cérébrales. Et ces constatations sont d’au- 
tant plus saillantes que les* territoires frontaux et pariétaux, surtout les 
premiers, sont le siége d’une atrophie considérable des circonvolutions qui 
apparaissent rapetissées, ratatinées, chiffonnées a un point que les scissures 
sont béantes et largement étalées ; que les méninges molles, au niveau de 
ces mémes territoires, sont opaques, hypertrophiées, scléreuses, beaucoup 
plus que partout ailleurs ; qu’enfin, que ce soit a droite ou a gauche, les deux 
lobes occipitaux sont de méme aspect morphologique. Tandis que les troubles 
sensitivo-moteurs gauches s’expliquent par les altérations fronto-pariétales 
droites, il n’en est pas de méme pour les troubles optiques. 

Les constatations histologiques que j’ai pu, jusqu’é l’heure actuelle, 
utiliser n’ont pas solutionné en entier, surtout pour ce qui est des troubles 
optiques, le probléme pathogénique de l'ensemble symptomatique orga- 
nique observé chez P... 

Les lésions vasculo-conjonctives inflammatoires ne sont pas plus prédo- 
minantes au pdle postérieur de hémisphére droit qu’au pdle antérieur, 
bien au contraire. 

Elles consistent en gainite périvasculaire avec épaississement méningé, a 
exclusion presque absolue de cette réaction inflammatoire autour des 
vaisseaux du cortex. 

L’atrophie des fibres tangentielles esquissée est loin d’équivaloir a celie 
de la paralysie générale. 

La prolifération névroglique n’est pas trés appréciable, sauf toutefois 
au niveau de la région sous-épendymaire des ventricules latéraux. Le revé- 
tement de ces derniers a un aspect fenétré trés accusé. 

L’on sait que dans le domaine de la paralysie générale, Lissauer, dans un 
travail posthume publié par Alzheimer, a considéré comme une forme 
atypique celle ov les lésions des couches optiques seraient les premiéres 
en date. I] a cité un cas ov on avait constaté des mouvements choréiformes 
et od a l’autopsie on trouva une prolifération névroglique si intense dans 
les noyaux thalamiques, avec une si minime atrophie des hémisphéres et 
une si légére altération histologique de I’écorce qu’il était impossible de 
considérer la lésion de la couche optique comme secondaire et qu’il fallait 
a son sens la regarder comme primitive et de nature nettement paralytique. 
Une autre forme atypique ou le lobe occipital serait particuliérement atteint 
se caractériserait, d’aprés Lissauer, par des ictus avec symptémes de lésions 
en foyer et limitation a un seul hémisphére. 

En attendant le résultat que fournira l’examen histologique de la couche 
optique, il appert que les conditions déja ne sont plus Jes mémes que dans 
les cas de Lissauer, les hémisphéres étant considérablement atrophiés- 
De plus, il s’agit dans le cas présent de syphilis cérébrale. D’ou il résulte 
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qu’un autre processus pathogénique des symptémes présentés par P... 
peut étre « priori envisagé. 

Les lésions de méningite, avec fonte cérébrale plus accusée a droite qu’d 
gauche (HD = 600 HG = 670) et a prédominance fronto-pariétale, ont con- 
ditionné des troubles sensitivo-moteurs gauches. 

Mais on ne s’explique pas bien pourquoi les troubles sensitifs ont été pré- 
dominants et pourquoi des lésions a peu prés semblables de l’hémisphére 
gauche n’ont rien produit sur le céte droit du corps, alors que les phét O- 
ménes optiques n’ont été que la résultante d’une irritation de voisinage 
sans lésions destructives. Mais alors l’hémianopsie n’aurait été que tran- 
sitoire et A répétition bien qu'elle en eit imposé depuis le début pour étre 
définitive. Ce qui appuie encore cette opinion, c’est que les phénoménes 
sensoriels divers qui se sont exactement développés dans le champ visuel 
atteint, cadrent beaucoup plus avec une irritation sans destruction de la 
zone corticale visuelle (1). 

Les ophtalmologistes ont décrit une maniére de migraine ophtalmique 
d’origine corticale qui survient chez des syphilitiques, par méningite, et 
précéde ou non des phénoménes convulsifs unilatéralisés. L’amblyopie 
transitoire sous forme d’hémianopsie, ayant toujours le type homonyme, 
s’accompagne alors de sensations de fourmillements, de troubles de sen- 
sibilité, de troubles de l’articulation, du méme cété que l’hémianopsie, 
ou bien s’accompagne des différents caractéres de l’épilepsie sensorielle 
(migraine accompagnée, de Charcot). 

Je n’ai pas parlé de la réaction hémiopique de Wernicke bien qu’ici elle 
ait eu son importance pour différencier l’hémianopsie par lésion optique 
(positive) ou par lésion corticale (négative); les recherches tentées ne 
m’ont pas donné de résultats, les pupilles ne réagissant pas A la lumiére 
en raison des atteintes spécifiques. 
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M. Durour, président, donne lecture d’une lettre adressée par le do 
teur MazuRKIEWICcz, professeur de clinique des maladies mentales et doyen 
de la Faculté de médecine de Varsovie, et par le médecin principal A. Gav- 


THIER, directeur du Service de santé de la mission militaire francaise e1 
Pologne, annoncant l’organisation d’une réunion de médecins francais 
et polonais a Varsovie, dans la premiére quinzaine de septembre. 

Dans cette réunion scientifique aui durera trois jours, des conférences 
seront faites par les adhérents sur des sujets choisis par eux, qu’ils sont priés 
d’annoncer a lavance. 

Une ou deux grandes questions d’actualité seront en outre mises a I’ étude. 
Des excursions, présentant un intérét médical, historique ou artistique, 
sont envisagées dans les principales villes de Pologne. 

Les médecins de Varsovie ont l’amabilité d’offrir ’hospitalité a leurs 
confréres francais, dont les femmes seront également les bienvenues. 

Pour faciliter la rapidité de la correspondance, priére d’adresser les 
réponses A M. le directeur du Service de santé de la mission militaire fran- 
caise en Pologne. Secteur postal 311. 


La Société de Neurologie de Paris sera heureuse de contribuer a |’éta 
blissement de relations scientifiques et confraternelles de plus en plus cor- 
diales avec les médecins polonais. 
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Elle adresse au Comité médical franco-polonais de Varsovie ses meilleurs 
veux pour la réussite de la réunion projetée. 

Elle désigne pour la représenter deux de ses membres, Polonais d’origine, 
M. le docteur Basrinsk1 et M. le docteur JARKOowSKI. 


Note additionnelle. — En raison des événements militaires de Pologne, 
la Réunion en question est reportée a une date ultérieure, et probablement, 
si la situation le permet, aux environs de la féte de Paques 1921. 


Un renseignement erroné a fait figurer le professeur X. FRANCOTTE 
(de Liége) parmi les membres correspondants étrangers de la Société de 
Neurologie de Paris qui ont disparu. L’annonce, sans indication de prénom 
ni de titres, de la mort de M. Louis Francotte, professeur d’ histoire a ’ Uni- 
versité de Liége, frére du distingué psychiatre belge, a été la cause de 
cette confusion. 

La Société de Neurologie de Paris tient 4 exprimer a son éminent col- 
légue liégeois ses sentiments de plus cordiale sympathie et se félicite de 


le compter toujours parmi ses membres les plus actifs. 


M. Henry Meige, secrétaire général, fait part 4 Ja Société d’une pénible 
nouvelle. M. ALgureR, membre titulaire de la Société, vient d’étre privé de 
la vue & la suite d’un accident qui lui est survenu au cours de l’examen 
d’un malade. 

Tous les membres de la Société tiennent 4 exprimer leur douloureuse 
sympathie au collégue laborieux et sincérement estimé qui vient d’étre si 
brutalement frappé. Ils s’efforceront de lui témoigner leurs sentiments de 
solidarité confraternelle et ils espérent qu’en dépit de cette blessure malheu- 
reusement irrémédiable, leur collégue Alquier viendra encore participer 
aux travaux de la Société et lui faire part de ses fines observations si per- 


sonnelles. 


La Société de Neurologie de Paris a désigné pour la représenter au Congrés 
des aliénistes et neurologistes de France et des pays de langue francaise, qui se 
tiendra a Strasbourg au mois d’aoit 1920 : 

M. le professeur E. Dupré, ancien président de la Société ; MM. KutppPeEL, 
ancien président de la Société ; HENRY Merce, secrétaire général ; J.-A. St- 
carpD et G. Roussy, membres titulaires. 














SOCIETE DE NEUROLOGIE 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


|. Les Réflexes dans l’Encéphalite léthargique, par MM. Cu. Acuarp, 
A. Lesianc et J. RovtLLarpD 


Plusieurs faits rapportés dans la derniére séance montrent combien 
sont sujets a variations les réflexes dans l’encéphalite léthargique. Voici 


quelques constatations qui confirment pleinement cette donnée. 


Chez six malades, nous n’avons pas constaté de troubles des réflexes tendineux. 
L’un de ces cas est d’autant plus remarquable qu'il concerne un sujet actuelle- 
ment parvenu au sixiéme mois de sa maladie. Un autre se rapporte a une femme qui 
succomba au huitiéme jour. 

Chez une autre femme, qui mourut au bout de dix-sept jours et qui avait eu 
des troubles de'l’état général terminés par des signes ménigés dans les derniéres 
heures, il y avait, A cette phase terminale, une exagération des réflexes ten- 
dineux. 

Un jeune gargon, qui avait une forme bénigne, ne présenta qu’une certaine 
vivacité des réflexes tendineux. 

Une jeune fille, chez qui l’encéphalite était compliquée de tuberculose pulmo- 
naire avancée, avait une exagération des réflexes tendineux des membres et du 
clonus du pied bilatéral. 

Chez une autre jeune fille, nous vimes apparaitre, dans Ja convalescence seule- 
ment, un clonus des deux pieds. 

Une malade, qui succomba au bout de deux mois de maladie, aprés avoir eu 
des convulsions, des mouvements choréo-athétosiques et des paralysies, présente, 
dans le cours de Ja maladie, des réflexes exagérés aux quatre membres, puis de la 
trépidation épileptoide et le réflexe de Babinski en extension au pied droit. 

Une jeune fille, atteinte d’une forme bénigne, avait des réflexes tendineux trés 
inégaux : les réflexes patellaires étaient faibles et les achilléens normaux ; les 
réflexes olécraniens et radiaux normaux ; les réflexes abdominaux exagérés. 

Chez un homme qui avait de la somnolence et des myoclonies avec des reprises 
de la maladie, tous les réflexes tendineux étaient d’abord abolis ; puis, deux jours 
aprés, ils reparurent et plus tard ils s’exagérérent. 

Un jeune garcon, entré avec de la stupeur et une paralysie du bras gauche, avait 
aussi tous ses réflexes tendineux abolis ; au bout d’une semaine, ils revinrent, sauf 
ceux du bras paralysé, dont le retour se fit attendre quelques jours de plus. 

Un malade, atteint de troubles oculaires prédominants, n’eut qu’un seul ré- 
flexe tendineux aboli : le réflexe achilléen droit, qui reparut quinze jours plus tard. 

Chez une jeune fille atteinte de myoclonies qui se circonscrivent a l’abdomen 
et aux cuisses, les réflexes rotuliens disparurent, puis celui de gauche reparut 
légérement ; de plus, la percussion du tendon rotulien provoquait une contraction 
des adducteurs de la cuisse des deux cétés. Les autres réflexes tendineux étaient 
normaux. 

Chez un jeune homme dont l’observation, publiée il y a seize ans par l’un de 
nous avec M. G. Paisseau (1), se laisse identifier trés facilement avec l’encéphalit« 
léthargique, il y avait un réflexe de Babinski en extension des deux cétés avec des 
réflexes rotuliens normaux. 

Les réflexes cutanés sont ordinairement conservés dans l’encéphalite léthar- 
gique. Nous avons cependant noté l’abolition du réfiexe cutané abdominal chez la 
jeune fille atteinte de myoclonie abdominale. 

Quant au réflexe oculo-cardiaque, que M. Litvak considére comme trés net 


1) Ch. Acuarp et G. Parssgar, § méd les hépit., 29 avril 1904 
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dans les formes sOporeuses, sa recherche ne nous a donné que des résultats nuls 
ou insignifiants et méme contradictoires chez des malades somnolents : 


Recon Pouls de 86 & 86 aprés compression oculaire. 
hee — 106 A 106 
— 108 a 108 
, ee - 80 a 72 - 

¥. — 60 a 64 


ll. Myopathie a forme pseudo-hypertrophique, par MM. G. Hevyer 
et SEMELAIGNI 


Nous avons observé dans le service de M. le docteur Méry, a l’hdépital 
des Enfants-Malades, l'enfant que nous présentons a la Société et qui est 
atteint de la forme pseudo-hypertrophique de myopathie primitive pro- 


gressive. 


OpsERVATION. — M. A..., 4gé de 12 ans. Est né a terme. Accouchement trés 
difficile, ayant nécessité une application du forceps. Nourri au biberon. N’a jamais 
pu marcher, s’effondrant aussitét qu’on essayait de le mettre debout. Vers deux 
ans, a commencé a prononcer quelques mots. Est toujours resté couché, remuant 
trés peu, presque inerte, parlant a peine, vivant d’une vie entiérement végé- 
tative. I] n’a jamais crié et n’a jamais paru souffrir. A toujours eu de l’inconti- 
nence d’urines et des matiéres, n’a jamais eu aucune maladie. 

A un frére de 14 ans, bien portant, intelligent. Son pére, depuis cing ans, a une 
paraplégie et ne peut marcher. Depuis deux ans, ses mains sont devenues mala- 
droites et il a des troubles de la parole, de la dysarthrie. 

Sa mére est morte quelques jours aprés sa naissance des suites des couches : 
déchirure du périnée et de la vessie, péritonite. 

L’aspect de l’enfant est trés particulier. I] est étendu sur le cété. La téte est en 
hypertension, renversée en arriére, entre les épaules; il paraft étre en opistho- 
tonos. Les membres sont a demi fléchis. I] est immobile, ne faisant que quelques 
rares mouvements trés espacés, conservant la position donnée. I] n’est pas som- 
nolent, garde les yeux ouverts, fixes, quasi sans expression. I] ne prononce aucune 
parole, sauf pour demander a manger. Son teint est pale. 

Il présente de nombreuses anomalies morphologiques congénitales. Son crane 
est étroit, allongé d’avant en arriére, aplati transversalement. Les oreilles sont 
déformées, décollées, contournées en coquillage, a lobule adhérent. Les malfor- 
mations dentaires sont multiples : les incisives latérales, les canines supérieures 
sont a peine développées ; la plupart des dents sont cariées, les derniéres molaires 
manquent. La voite palatine est ogivale et profonde. Le thorax est déformé en 
entonnoir & grande base inférieure. Les testicules sont atrophiés, gros comme des 
haricots. I] existe un hypospadias balano-pénien. Aux membres supérieurs, les 
phalanges sont particuliérement longues par rapport aux métacarpiens. 

Taille : 1 m. 13, done inférieure d’environ 0 m. 25 a la taille normale de son 
age. 

Atrophie musculaire surtout marquée a la racine des membres : muscles tes- 
siers, muscles des cuisses, muscles scapulaires et muscles des bras; muscles du 
cou, surtout les sterno-mastoidiens qu’on sent a peine. Les muscles des avant-bras 
et des mains, teux des jambes et des pieds sont amaigris en masse mais d’une 
fagon moins élective que les muscles de la racine des membres. Les omoplates 
sont saillantes et ont la forme classique des scapule alaiz. I] n’y a pas de sco- 
liose. 

Quelques muscles, au contraire, sont en état de pseudo-hypertrophie. Ce sont 
les muscles des mollets, les masses sacro-lombaires, les muscles sous-épineux 
et les deltoides. Les muscles atieints par lhypertrophie sont rigoureusement 
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symétriques. Les muscles hypertrophiés semblent, a la palpation, avoir perdu 
leur élasticité; ils ont une consistance dure, quasi fibreuse. Les masses sacro- 
lombaires et surtout les sous-épineux forment de véritables boules, frappant |’ ceil 


& la premiére inspection. Outre cette atrophie et cette pseudo-hypertrophie 
existent des rétractions tendineuses. Au cou, la téte est maintenue en hyperex- 
tension par la corde tendue de la portion cervicale du trapéze gauche ; la rétrac- 
tion est telle que l’enfant peut étre soulevé par la téte et que tout le trone est 


mobilisé en avant comme une barre rigide. Cette rétraction du trapéze, coexistant 
avec l’atrophie du sterno-mastecidien, empéche la flexion directe de la téte. Pour 
l’amener en avant spontanément, l’enfant utilise son poids ; il la fait rouler laté- 
ralement sur une épaule et l’améne ainsi dans la position verticale. I] existe aussi 


une légére rétraction des muscles de la face postérieure des cuisses ; on ne peut 


obtenir une extension compléte des jambes sur les cuisses; méme rétraction 
légére du rond pronateur du cété gauche, l’avant-bras et la main gauches se met- 
tent spontanément en une pronation qui ne peut étre complétement réduite. 

Ces troubles trophiques musculaires entrainent de graves troubles moteurs. 
La face n’est pas enti¢rement épargnée. Elle a aspect du facies myopathique 
décrit par Landouzy et Dyerme ; la physionomie a une sorte d’hébétude, d’indif- 
férence ; les yeux sont grands ouverts, les rides du front effacées, les commis- 
sures naso-labiales ont disparu. L’occlusion des yeux n’est pas complétement 
possible. Le rire a l’aspect transversal classique. 

La force musculaire est considérablement diminuée dans les différents segments 
des membres ; 8 peu prés complétement abolie a la racine des membres, au cou, 
elle est seulement affaiblie dans les mouvements des extrémités distales. Aux 
membres supérieurs, notamment, l'enfant est capable de fléchir et d’étendre 
l’avant-bras sur le bras et de serrer les mains. Par contre, il peut a peine soulever 
les coudes du plan du lit. Aux membres inférieurs, il fléchit et étend trés difficile- 
ment la jambe sur la cuisse, et il ne peut détacher le talon du plan du lit. 

Les mouvements de déglutition et de mastication sont difficiles ; les liquides 
seuls passent facilement. 

L’étude des mouvements passifs montre en outre un certain degré d’hypotonie 
musculaire. 

Les réflexes tendineux sont complétement abolis aux membres supérieurs et 
aux membres inférieurs. 

Les réflexes cutanés sont conservés. Le réflexe cutané plantaire se fait en flexion. 

La contractilité idio-musculaire est abolie pour tous les muscles, notamment 
pour les muscles en état de pseudo-hypertrophie. I] n’y a pas de myxcedéme. La 
sensibilité 4 la douleur est diminuée d’une maniére uniforme sur tout le corps ; 
enfant réagit peu aux excitations douloureuses. 

Les réflexes pupillaires sont normaux. 

Il existe des troubles sphinctériens ; l’enfant présente de lincontinence de 
Purine et des matiéres, mais qui a le caractére de incontinence essentielle qu'on 
rencontre chez les débiles moteurs. 

Les réactions électriques ont été étudiées par M. Duhem, qui nous a remis la 
note suivante : 

1° Aucune modification des réactions électriques sur les nerfs ; 

2° Sur les muscles : 

Jumeaux, des deux cétés : diminution de l’excitabilité faradique et galvanique. 
Cette hypoexcitabilité correspond a un engainement de 8 4 9 cm. pour la bobine 
faradique a fil moyen, 7 a 8 milliampéres au courant galvanique. 

Pas de galvanotonus au seuil galvanique ; réaction légérement ralentie ; pas de 
réaction myotonique. Le galvanotonus s’obtient en augmentant l’intensité du 
courant et en le portant 4 12 ou 14 milliampéres. 

Mémes constatations sur les deux sous-épineux ; mais le galvanotonus est beau- 
coup moins net. 

Sur les grands dentelés des deux cétés, on ne constate pas de réactions : fara- 
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dique : 0 ; galvanique : 0. Sur les muscles de la nuque : trapéze ; trés grande dimi- 
nution de l’excitabilité aux deux modes de courant. Toutefois, pas de D. R. Le 
galvanotonus y apparait facilement en élevant l’intensité du courant galvanique. 

En résumé, réactions de myopathie, sans myotonie. Pas de réactions visibles 
sur les grands dentelés ; mais l’°examen de ces muscles est trés difficile en raison 
des mouvements constants du malade que l’on ne peut maintenir dans l’immobilité 
et la résolution musculaire. 

L’examen viscéral donne peu de renseignements intéressanis. Le cceur parait 
un peu hypertrophié. La pointe bat dans le V® espace un peu en dehors de la ligne 
mamelonnaire. Aucun signe a ]’auscultation. 

tien aux poumons. Foie normal. Rate normale. Rien dans les urines. 

Corps thyroide saillant. Pouls : 120. 

Au point de vue intellectuel, enfant est extrémement arriéré. Il comprend 
seulement les phrases simples ; il reconnait les personnes qui viennent le voir ; 
prononce de temps a autre quelques mots, pour demander a manger. 

Le liquide céphalo-rachidien est absolument normal. 

La réaction de Wassermann, faite par M. Girard, chef de laboratoire aux 
Enfants-Malades, est positive dans le sang. 


En résumé, nous sommes en présence d’une myopathie atrophique pro- 
gressive a forme pseudo-hypertrophique. La topographie de l’atrophie qui 
est plus accusée dans les muscles de la racine des membres, la disposition 
symétrique de l’atrophie, absence de contractions fibrillaires, état des 
réflexes tendineux abolis au prorata de l’atrophie, l’existence de la pseudo- 
hypertrophie scléreuse sur certains muscles, les rétractions fibro-muscu- 
laires, abolition de la contractilité idio-musculaire, la diminution simple 
ou l’abolition dans certains muscles de l’excitabilité faradique et galva- 
nique, sans inversion de la formule ni lenteur de la contraction, tous ces 
caractéres nous permettent d’assurer la maladie isolée en 1861 par Duchenne 
de Boulogne. 

Le cas dont nous rapportons l’observation présente quelques particu 
larités intéressantes. 

Il nous a été impossible de savoir si cette myopathie était héréditaire 
et familiale. Le pére de notre malade est atteint depuis cing ans d’une para- 
plégie qui, d’aprés les renseignements obtenus, aurait les caractéres d’une 
paraplégie spasmodique. 

L’enfant est porteur de nombreuses malformations anatomiques congé- 
nitales. D’autre part, il est impossible de préciser quand |’atrophie muscu- 
laire a débuté, puisque la tante de l'enfant qui s’est occupée de lui aprés 
la mort de la mére a toujours constaté la paralysie et que l'enfant n’a 
jamais pu marcher. Or, il est exceptionnel dans la paralysie pseudo-hyper- 
trophique que l’enfant ne marche pas. C’est méme en général la marche dan- 
dinante avec lensellure et les apparences colossales des jambes qui donnent 
aux malades leur physionomie caractéristique. I] ne parait pas exagéré 
de dire que dans ce cas l’affection a été congénitale et peut étre assimilée 
a une des malformations anatomiques qu’il présente, et qu'elle est au 
meéme titre qu’elles une dystrophie de dégénérescence. Enfin, notre malade 
presente une réaction de Wassermann positive dans le sang. Sans vouloir 
aflirmer la nature syphilitique de la maladie, nous nous bornons a rapporter 
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le fait de la concomitance de cette myopathie pseudo-hypertrophique et de 
l’hérédo-syphilis. Quoi qu’il en soit, des observations de ce genre restent assez 


rares pour mériter d’étre rapportées. 


lll. Deux cas de Paralysie Agitante consécutifs a l’Encéphalite 
léthargique, par MM. Sovgues, Moreau et Picnon 


I] semble bien que l’encéphalite léthargique soit appelée a éclairer | étio- 
logie de certains syndromes nerveux, de la paralysie agitante en particu- 
lier. Dans la derniére séance, l'un de nous, d’une part, et M. A. Sicard, 
d’autre part, ont montré des cas de maladie de Parkinson consécutifs a 
l’encéphalite léthargique. Nous présentons aujourd’hui deux observations 


semblables. 


Oss. I. — Casimir Ch..., 32 ans. Début de la maladie en avril 1918 ; pendant 
huit jours, fatigue, douleur occipitale, insomnie, frissons répétés, obligeant finale- 
ment le malade a s’aliter le 23 avril. Pendant sept a huit jours, fiévre entre 39 
et 40°, cauchemar, délire ; diplopie et asthénopie. Le 30 avril, la température 
tombe a 38° et s’y maintient pendant dix jours ; au délire et a l’agitation succéde 
une somnolence trés marquée : le malade dormait toute Ja nuit et, dans la journée, 
il s*endormait pendant plusieurs heures. 

A partir du 6 au 7 mai, insomnie presque compléte : pendant trois mois, le 
malade ne dormit qu'une heure par nuit. Pendant un an, l’insomnie a persisté, 
quoique moins marquée. 

Le 10 mai 1918, le malade, apyrétique, commence a se lever; sa marche était 
normale, mais le cété gauche était le siége de douleurs vagues. 

Le 15 mai 1918, a la suite d’un bombardement nocturne de Creil od le malade 
était hospitalisé, il remarque un tremblement, d’abord localisé a l’index gauche, 
mais qui ne tarda pas a se généraliser. En juin, le tremblement existe aux deux 
mains, tremblement de type parkinsonnien, tellement intense que le malade pré- 
senta des phlycténes aux index. Il gagne les avant-bras, les bras, la téte. Ce trem- 
blement persista du mois de juin 1918 au mois de mars 1919; il était arrivé a 
géner a ce point les mouvements du malade que celui-ci ne pouvait s’alimenter 
lui-méme, ni faire sa toilette. En outre, il se plaignait alors de faiblesse dans la 
jambe droite et le bras gauche. A partir de mars 1919, le tremblement s’atténue 
progressivement et disparait complétement au mois de mai 1919. 

Actuellement, le malade se plaint encore de douleurs occipitales ; il présente 
l’aspect typique des parkinsonniens sans tremblement ; il est vodté, figé, légére- 
ment incliné & gauche, les bras écartés du corps, les mains dans ]’attitude clas- 
sique ; son facies est immobile. Les mouvements volontaires sont lents, mais 
d’amplitude normale. La marche se fait 4 grands pas, sans festination, les bras 
demeurant inertes, surtout le bras gauche. 

I.a force musculaire est un peu diminuée ; au dynamométre, cet homme améne 
36 a droite et 16 A gauche. II existe une légére rigidité dans les mouvements 
passifs. 

Les réflexes tendineux sont normaux et les plantaires se font en flexion. La 
sensibilité est intacte. Rien du cété des yeux. La ponction lombaire donne : lym- 
phocyte : 1,2 ; albumine : 0,15 et réaction de Bordet-Wassermann négative. 


Oss. II. — Jeanne M..., 23 ans. Début il y a trois mois par somnolence. Au cours 
de son travail, pendant une huitaine de jours, la malade était prise d’accés de 
sommeil dont on la tirait facilement mais qui se produisaient plusieurs fois dans 
la méme journée. Elle ne se plaignait ni de courbature, ni de céphalée, ni de fatigues. 

Ayant gardé le lit pour un abcés dentaire, quand ellé se leva au bout de trois 
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jours, elle s’apetgut d’un changement profond dans son habitus. Elle était devenue 
comme engourdie, lente dans tous ses mouvements, malhabile ; elle éprouvait 
en outre une géne de la parole qui s’est dissipée depuis. 

En raison de ces troubles, elle entra successivement A Beaujon, a |’ Hétel-Dieu, 
sans que, depuis trois mois, un changement appréciable se soit produit dans son 
état. Elle aurait présenté & Beaujon une température supérieure a la normale : 
37°,7 le matin, et de l’anorexie. 

A aucun moment, elle n’a eu ni céphalée, ni trouble oculaire (diplopie ou asthé- 
nopie) ni tremblement. Depuis quatre jours, elle se plaint d’avoir 4 nouveau de 
la somnolence qui, depuis deux mois et demi, avait disparu. Elle dort toute la 
nuit et une bonne partie de la journée, s’endormant au cours de sa lecture, de son 
travail. 

\ctuellement, la malade présente un aspect figé trés net ; immobilité du facies, 
démarche raide, lente, soudée, sans balancement des bras qui, demi fléchis, tendent 
a prendre l’attitude de la maladie de Parkinson. La nuque est un peu raide, les 
mouvements passifs montrent qu’il existe une légére rigidité. Tous les mouvements 
volontaires sont possibles, mais lents ; la force musculaire est trés diminuée : au 
dynamométre, 7 a droite et 5a gauc he. 

Les réflexes tendineux sont normaux, ainsi que les cutanés. Les pupilles sont 
un peu inégales, la droite étant un peu plus petite que la gauche, mais réagissent 
bien. 

Pas de troubles de la sensibilité. Les viscéres sont intacts, les urines normales. 
Le liquide céphalo-rachidien montre 1,4 lymphocyte a la cellule de Nageotte 
et 0,25 d’albumine. 


En somme, dans ces deux cas, la relation de causalité entre ’encéphalite 
et le syndrome parkinsonnien est évidente. Dans le premier, il y a eu amé- 
lioration et disparition du tremblement, mais la rigidité persiste depuis 
deux ans et il est clair, vu l’ancienneté des accidents, qu'il évoluera pro- 
gressivement comme une maladie de Parkinson ordinaire. Dans le second, 
le début est encore trop recent pour qu’on puisse se prononcer encore, mais 


il est 4 craindre que, la aussi, la maladie n’évolue de la méme maniére. 


M. Sicarnp. — Je pense que, dans le syndrome de Parkinson, il faut 
dissocier, surtout au point de vue pronostique, les deux signes : raideur 
musculaire et tremblement. L’état de raideur, d’hypertonie est amélio- 
rable, curable. L’apparition du tremblement normal ou de l’instabilité 
digitale est déjé un signe d’aggravation incontestable. La constatation 
des mouvements associés rythmiques classiques du pouce et de I’index, 
ainsi que la présence de mouvements rotatoires digitaux ou de pivotement 
des doigts autour de leur axe longitudinal (lorsque la main est appuyée a 
plat, par la paume, sur un plan résistant) est un signe de progressivité et 
d’incurabilité. 


M. Acnarp. — Le tremblement, qui n’est pas trés rare dans |’encépha- 
lite léthargique, disparait souvent dans le cours de la maladie. J’observe 
un malade qui a encore, aprés cing mois et demi, des reprises de somno- 
lence et chez qui un tremblement généralisé est survenu, puis a disparu. 
Il est vrai qu’il ne s’agit pas de tremblement vraiment parkinsonnien ; mais 
on peut voir aussi, dans l’encéphalite, le facies parkinsonnien avec un trem- 
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blement intentionnel, léger, qui ne présente pas les caractéres bien nets de la 
maladie de Parkinson. 

En ce qui concerne la question du rapport entre la persistance du virus 
et les accidents progressifs, je crois qu’on peut raisonner par analogie avec 
ce qu’on observe dans d’autres maladies dont les virus ont une prédilee- 
tion particuliére pour le névraxe. Dansla syphilis nerveuse et la maladie du 
sommeil, quand les accidents progressent, le virus persiste. Dans la polio- 
myélite, au contraire, dont le virus disparait trés vite du systéme nerveux, 
les accidents ne progressent pas. L’encéphalite léthargique se place sans 
doute entre ces deux groupes: il y a des cas ou le virus ne persiste pas long- 
temps et d’autres, au contraire, ou il reste fixé pendant untemps fort long et 
ou les accidents continuent leur évolution progressive pendant des années 
peut-étre. 


IV. Etude de la raideur musculaire dans un cas de Syndrome 
parkinsonnien consécutif 4 une Encéphalite léthargique. Réac- 
tion des antagonistes, par J. Baninski et J. Jankowski 


C’est une notion aujourd’hui, bien établie que l’encéphalite léthargique 
peut avoir pour conséquence le développement d’un syndrome parkinson- 
nien. Toutefois nous croyons devoir présenter un nouveau fait de ce genre, 
d’une part A cause de l’intensité des troubles et de l’ancienneté du cas, 
d’autre part parce que nous avons constaté chez ce malade quelques par- 
ticularités qui ne nous paraissent pas avoir été mises suffisamment en évi- 
dence jusqu’a présent. 

Voici en quelques mots son histoire. 


Cet homme, Agé actuellement de 30 ans, a été atteint en février 1918 d’une affec- 
tion quisemble bien avoir été une encéphalite léthargique: elle s’est traduite, d’aprés 
les renseignements qui nous ont été donnés, par une hyperthermie trés intense, 
de la diplopie, de l’incontinence d’urine et une tendance invincible au sommeil. 
On arrivait bien a faire sortir quelques instants le malade de sa torpeur, et il répon- 
dait correctement aux questions qu’on lui posait, mais, dés qu’on cessait de lui 
parler, il recommencait a dormir. Cette affection aurait duré prés de deux mois 

Aprés la guérison de l’encéphalite, le malade et entourage s’apercurent imme- 
diatement d’une certaine géne dans tous les mouvements ; la marche, en particu- 
lier, n’était pas aussi facile qu’auparavant. Les troubles allérent en s’accentuant 
d’une maniére progressive. 

I] nous fut conduit pour la premiére fois en avril 1919. Nous fimes frappés dés 
la premiére inspection par son aspect parkinsonnien. Toutefois, il n’y avait pas de 
tremblement, il n’existait pas de raideur musculaire caractérisée ; on ne constatait 
dailleurs aucun signe objectif d’affection organique du systéme nerveux. Dans 
le liquide céphalo-rachidien, on décela de la lymphocytose : 12 lymphocytes 
par millimétre cube, et 0,40 d’albumine ; la réaction de Bordet-Wassermann fut 
négative. La scopolamine qui lui fut administrée procura un certain soulagement, 
pourtant les troubles continuérent A évoluer. Le malade, aprés avoir quitté le 
service, revint récemment, et actuellement, c’est-a-dire deux ans et demi environ 
aprés le début de l’encéphalite, voici dans quel état il se trouve. 

Comme précédemment, il n’existe aucun signe de lésion de la voie pyramidale 
ni de l’appareil cérébelleux ; ses réflexes tendineux sont forts, mais leur intensite 
ne dépasse pas les limites normales. Les réflexes cutanés sont également normaux ; 
il n’y a pas de troubles des sphincters, pas de troubles de la sensibilité. On note 
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des troubles vaso-moteurs manifestes ; dermographisme trés marqué et appari- 
tion immédiate d’une coloration rouge bleudtre des extrémités des membres infé- 
rieurs dés que le sujet passe de la position couchée a la station debout. 

L’attitude parkinsonnienne, qu’il présentait au début, s’est encore accentuée. 
L’aspect figé est trés prononcé ; le malade dit lui-méme qu’il a de la peine a 
détacher ses yeux de l’objet sur lequel son regard s’est dirigé. Le trone courbé, la 
téte penchée, les bras et les mains légérement fléchis, i] réalise l’attitude en demi- 
flexion décrite par MM. Richer et Meige chez certains parkinsonniens. 

I] a une assez grande vigueur ; mais il exécute tous les actes avec une extréme 
lenteur : se coucher ou descendre de son lit constitue une opération trés longue. 
I] peut toutefois accomplir avec rapidité les mouvements élémentaires ; il est, par 
exemple, capable de porter alternativement la main en pronation et en supination, 
ou étendre et fléchir avant-bras aussi vite que le fait un sujet normal (diadoco- 
cinésie parfaite). 

Le malade accuse un amoindrissement de la mémoire et une diminution de 
sa puissance intellectuelle, mais on peut s’assurer, en causant avec lui, que son 
jugement est sain, que ses souvenirs sont suflisamment précis et qu’il n’y a pas 
de déficit intellectuel appréciable. 


Un symptéme, occupant une place trés importante dans le tableau cli- 
nique, consiste en une raideur musculaire généralisée qui donne au figement 
toute son ampleur. 

Lorsque le malade est debout, il reste immobile, si on ne le sollicite pas 
a se déplacer ; tous ses muscles sont tendus, fixés dans une position inva- 
riable, sans présenter le moindre tremblement, la moindre secousse. 

Lorsqu’il marche, il fait de trés petits pas et son corps, qui parajt étranger 
au mouvement, ressemble 4 une statue mue par une force extérieure. 

Lorsqu’il se couche sur le dos, dans son lit, de maniére que son bassin 
ait une large base d’appui, on voit son corps garder une attitude bizarre, 
la téte et la partie supérieure du tronc soulevés d’un cété, les jambes de 
l'autre; il réalise ainsi une attitude en nacelle, qu'il garde quelquefois 
pendant piusieurs minutes. 

L’attitude de la téte rappelle celle qui a été décrite par M. Dupré sous 
la dénomination pittoresque d’ « oreiller psychique », et qu’il a observée 
dans certains états démentiels. 

Si le malade est placé dans !a position horizontale, tout son dos prenant 
appui sur le plancher, les cuisses fléchies sur le trone a angle droit, les jambes 
en l’air, il rappelle un sujet atteint de catalepsie cérébelleuse ; mais il s’en 
distingue par l’absence de souplesse musculaire. 

Cette fixité cataleptoide jointe a la raideur musculaire rapproche cet 
état de la catatonie vraie décrite par Kahlbaum sous le nom de « Muskel- 
spannungs-Irresein » et dont la rigidité musculaire, comme |’a fait ressortir 
M. Séglas, constitue un des caractéres essentiels. Mais, nous le répétons, 
lintelligence est ici normale, contrairement A ce qui a lieu chez les catato- 
niques. 

La raideur n’est pas telle, toutefois, que le sujet ne puisse, par un effort 
de volonté, corriger l’attitude anormale qu'il présente. Quand il est debout, 
il est capable de redresser le trone et la téte, d’allonger les bras. Mais, dés 
qu'il cesse de se surveiller, il ne tarde pas 4 reprendre petit a petit son atti- 
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tude habituelle en demi-flexion, résultant de la prédominance des groupes 
fléchisseurs sur les groupes extenseurs et que |’on pourrait comparer, avec 
Brissaud, a la position intra-utérine du foetus. 

Cette prédominance des fléchisseurs se laisse bien mettre en évidence 
dans l’épreuve suivante : le malade étant couché sur le ventre, on l’invite 
a étendre complétement les jambes, ce qu'il peut faire sans difficulté. Si, 
alors, on saisit l'une des cuisses et qu’on la secoue fortement en divers 
sens, on voit la jambe, tout en subissant les impulsions qui lui sont trans- 
mises, présenter une tendance spontanée a prendre une attitude en demi- 
flexion qu’elle conserve quand on cesse de la remuer. 

La raideur que nous avons observée ici, comme chez d’autres sujets 
atteints d’un syndrome parkinsonnien, a des caractéres intrinséques qui la 
distinguent d’autres espéces de rigidité musculaire. Lorsqu’on imprime aux 
membres des mouvements passifs, on rencontre une résistance qui est 
continue, a peu prés pareille quelle que soit la position des segments les uns 
par rapport aux autres ; au contraire, dans la contracture des hémiplégiques, 
la raideur ne se manifeste que sous un certain angle et s’accentue progres- 
sivement au fur et 4 mesure que le redressement du membre augmente. De 
plus, tandis que dans la contracture des hémiplégiques, une fois le redres- 
sement obtenu, a la raideur musculaire fait place, pour un temps trés limité 
il est vrai, une certaine souplesse, dans la contracture parkinsonnienne la 
mobilisation n’assouplit pas les membres d’une maniére appréciable. 

I] est toutefois possible d’obtenir, d’une maniére transitoire, un relache- 
ment partiel des muscles par le procédé que l'un de nous a indiqué autrefois 
dans une étude sur la rééducation des hémiplégiques (1). Il suffit pour cela 
d’inviter le malade a résister 4 une traction que l’on exerce sur un segment 
de membre, soit dans le sens de la flexion, soit dans le sens de l’extension ; 
on constate alors un reladchement des muscles antagonistes. Ce reldchement, 
une fois obtenu, persiste pendant un certain temps, méme lorsque le malade 
a cessé son effort et que l’on maintient simplement le segment sans le laisser 
se déplacer. 

C’est 1a, d’ailleurs, un fait relevé chez les parkinsonniens par M. Souques 
(voir Reeue neurologique, n° 4, 1920), qui a rappelé que c’était un phéno- 
méne normal étudié par M. Demeny. On a lhabitude de traduire cette 
donnée en disant que dans la contraction statique il y a relachement des 
antagonistes. 

Si maintenant, pendant l’épreuve en question chez le malade que nous 
présentons, on diminue I’intensité de la traction et qu’on laisse le segment 
de membre se déplacer quelque peu, on voit immédiatement apparaitre une 
contraction des muscles antagonistes, brusque, pareille 4 une contraction 
réflexe 4 la suite de laquelle se réinstalle la rigidité habituelie. Quel est le 
mécanisme de ce phénoméne? Faut-il le considérer comme ja conséquence 
de la contraction « dynamique » des agonistes pendant laquelle les anta- 


(1) JaRKowskt, Quelques recherches sur la rééducation des hémiplégiques 
Neurologie, 5 mars 1914. 
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gonistes se contractent? Cela est possible. Mais il est permis de se demander 
si le simple déplacement passif du segment de membre ne suffit pas A déter- 
miner cette réaction. 

A l’appui de cette hypothése, nous pouvons invoquer les faits suivants : 

Nous avons vu chez quelques parkinsonniens, dont les muscles étaient 
peu ou pas raidis, un déplacement paraissant uniquement passif provoquer 
une contraction des muscles agissant dans le sens inverse ; nous avons vu 
aussi le déplacement d’un segment de membre déterminé soit par une 
percussion tendineuse, soit par électrisation, s'accompagner d’une contrac- 
tion des antagonistes ; celle-ci au contraire faisait défaut si, pendant |’exci- 
tation tendineuse ou électrique, on mettait obstacle au déplacement du 
membre. 

Quelle que soit l’interprétation qu’on donne de ces faits, ce qui nous 
semble bien net, c’est que chez le sujet que nous soumettons a la Société, 
le phénoméne des antagonistes a une intensité particuliérement grande. 

En effet, nous observons ici une contraction des antagonistes extréme- 
ment marquée, méme a la suite de déplacements minimes. Jusqu’a présent, 
nous n’avons pas vu chez les sujets normaux la réaction des antagonistes 
atteindre de pareilles proportions. Si cette donnée se confirme, on sera en 
droit de dire que la réaction des antagonistes peut étre exagérée dans le 
syndrome parkinsonnien. 

L’exagération de la réaction des antagonistes explique, croyons-nous, 
le signe de l’arrét brusque, décrit par Mile Dyleff, qui n’est qu'un moyen 
détourné de la rechercher. 

I! parait expliquer aussi la différence entre la force de pression et la force 
de résistance, signalée par Trousseau en 1865 chez les parkinsonniens, si 
tant est qu'il s’agisse 1a d’un état pathologique, ce que conteste M. Souques. 

Enfin, on est fondé a supposer que la raideur musculaire parkinsonnienne 
est liée, au moins en partie, a l’exagération de la réaction des antagonistes. 


Nous ne voulons pas émettre d’hypothése sur le siége de la perturbation 
anatomique qui détermine |l’exagération de la réaction antagoniste; mais 
nous croyons devoir faire remarquer que le trouble inverse, c’est-a-dire 
l’affaiblissement ou l’abolition de cette réaction semble constituer un des 
caractéres importants du syndrome cérébelleux et expliquer, au moins 
en partie, les mouvements démesurés. L’un de nous, il y a environ vingt ans 
déja, a exprimé l’idée que les mouvements démesurés des cérébelleux pour- 
raient étre dus & un déficit dans l’action frénatrice des antagonistes («Hémi- 
tremblement et hémi-asynergie d'origine cérebello-protubérantielle », par 
J. Basinski, Reeue neurologique, 1901, p. 263). 

Voici un passage extrait de ce travail : 

S’il (le malade) fléchit la cuisse sur le bassin d’une maniére excessive 
et si le pied vient reposer sur le sol avec une certaine brusquerie, c’est sans 
doute parce que les muscles qui exécutent ces mouvements sont soustraits, 
en raison de l’asynergie, a l’action modératrice de leurs antagonistes. » 

I] serait peut-étre permis de dire encore que les mouvements démesurés 
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des cérébelleux sont liés 4 un affaiblissement de la réaction des antagonistes. 
comme inversement certains troubles du syndrome parkinsonnien, tel que 
le signe de l’arrét brusque, se rattachant 4 une exagération plus ou moins 
prononcée de ce phénoméne. 

M. Sougques. — Pour expliquer la persistance des attitudes présentées 
par leur malade, MM. Babinski et Jarkowski inclinent a penser que l’action 
des antagonistes pourrait bien étre en cause. C’est fort possible. Je mi 
demande si la perte des mouvements automatiques ne pourrait pas auss 
jouer un réle. Assurément, chez ce malade, la rigidité est si marquée qu’ell 
pourrait suffire pour expliquer l’inertie des attitudes, mais il y a des par 


kinsonniens qui n’offrent pas de rigidité appréciable et qui ont cependant 


perdu les mouvements automatiques. I] serait intéressant de savoir si 
on constaterait chez eux pareille inertie. 

L’abolition des mouvements automatiques dans la paralysie agitante est 
un symptéme primordial qui, 4 mon avis, doit prendre rang a cété du trem- 
blement et de la rigidité musculaire. Quand on dit 4 un paralytique agitant 
de marcher, de se lever, etc., il le fait tout d’une piéce ; les membres supé- 
rieurs restent immobiles et ne s’associent pas aux mouvements volontaires 
des membres inférieurs et du tronc. Cette abolition des mouvements automa- 
tiques entrave, dans une certaine mesure, le jeu des mouvements volontaires. 

Quoi qu’il en soit, je ne saurais partager l’opinion de M. Lhermitte su: 
le malade de MM. Babinski et Jarkowski. Pour moi, c’est un vrai parkin- 
sonnien. I] n’est pas nécessaire de trembler pour avoir une paralysie agi 
tante. Parkinson n’avait pas vu la rigidité musculaire dans la maladi 
qui, depuis Charcot, porte justement son nom. C’est précisément Charcot 
qui a signalé le premier ce symptéme, le plus important de tous, et méme 
décrit une forme fruste sans tremblement, dont la rigidité fait tous les frais 
pendant toute ou presque toute la durée de l’affection. Plusieurs d’entre 
nous ont connu dans son service un homme qu’il présentait souvent comm: 
un type de maladie de Parkinson sans tremblement. Cet homme est resté 
pendant plus de dix ans sans trembler ; puis il s’est mis 4 trembler d’un 
tremblement tout a fait typique et il a, pour ce motif, été soumis pendant 
longtemps a des doses élevées de scopolamine. Le tremblement peut donc 
survenir parfois trés longtemps aprés le début de la maladie de Parkinson 
la plus authentique. Ceci ne veut pas dire que tous les cas de rigidité mus- 
culaire que nous voyons, en ce moment, consécutifs a une encéphalit 
léthargique, doivent aboutir 4 une paralysie agitante progressive. I] en est 
qui peuvent rétrocéder et guérir, mais il en est aussi qui aboutiraient 4 
la maladie de Parkinson, avec ou sans tremblement. 

La paralysie agitante est un syndrome commun 8 des lésions diverses 
Ce qui importe, ce n’est pas la nature, c’est le siége des lésions. Les infections, 


les tumeurs, les foyers de ramollissement, les troubles circulatoires d’origit 


artério-scléreuse, etc., peuvent produire ces lésions. Il faut que celles- 


atteignent une région donnée de la région striée ou du mésocephale, le siége 


exact n’étant pas encore bien détermine. 
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Quant a la régle absolue, posée par M. Sicard, a savoir que, lorsque le 
pouce et les doigts tremblent comme si le sujet émiettait du pain, le trem- 
blement est définitif, je me demande s’il ne faut pas admettre quelques 
exceptions. Le premier des malades que je viens de montrer a eu, pendant 
un an, un tremblement des mains tout a fait classique. Je ne l’ai pas vu 
de mes yeux, puisque je ne connaissais pas cet homme, a cette époque, mais 
il le décrit si nettement qu’il est impossible de s’y méprendre. Or, ce trem- 
blement a disparu depuis un an. Mais la rigidité persiste encore. A-t-elle 
diminué? Le malade l’affirme, mais je ne voudrais pas le certifier. Il est 
vraisemblable que la maladie de Parkinson est définitivement installée chez 


lui. 


M. Durour. — Je désirerais connaitre l’avis des présentateurs sur I’ état 
psychique de leur malade. Lorsque M. Sicard nous a présenté a la Société 
médicale des hépitaux les premiers cas de parkinsonnisme consécutifs a 
lencéphalite léthargique, je fis remarquer la ressemblance présentée par 
ces malades avec les catatoniques. Les attitudes catatoniques ont d’ailleurs 
été signalées dans les premiéres observations de 1918. Pour ma part, j'ai 
constaté également l'association du syndrome catatonique et du syndrome 
parkinsonnien avec prédominance des traits caractéristiques du premier de 
ces syndromes. Or, chez nos malades, les troubles psychiques de suggesti- 
bilité, d’indifférence mentale (apparente tout au moins) existaient 4 un 
degré assez marqué. Je me demande donc si tous les phénoménes muscu- 
laires signalés par les auteurs chez leurs malades ne dépendent pas jusqu’a 
un certain point d’une idéation pathologique accompagnant la catatonie, 
idéation que les malades ne peuvent modifier par leur propre volonté et 


dont ils gardent le souvenir une fois guéris. 


M. Luermittre. — Les malades que vient de présenter M. Souques, aussi 
bien que le malade dont MM. Babinski et Jarkowsky viennent de retracer 
Phistoire clinique, offrent assurément plusieurs traits communs avec la 
maladie de Parkinson. Est-ce a dire pour cela que |’on puisse leur appliquer 
l’étiquette de parkinsonniens? Je ne le pense pas, ainsi que je l’ai déjaexprimé 
& plusieurs reprises ici méme. En effet, il ne suffit point que deux affections 
se ressemblent cliniquement de plus ou moins prés pour qu’une identifi- 
cation soit légitime. Pour ce qui est, par exemple, de la maladie de Par- 
kinson, nous savons qu’a cété de la forme typique et légitime de la maladie, 
il existe des syndromes qui, plus ou moins exactement, en rappellent l’ex- 
pression symptomatique mais dans lesquels ni l’évolution ni le sub- 
stratum anatomique ne présentent cette fixité, cette rigueur caractéristiques. 
Ne suffit-il point de rappeler combien fréquents se rencontrent dans les 
hospices de la vieillesse ces syndromes parkinsonniens dont le développement 
s'est effectué non pas progressivement, mais brutalement, a la suite d'un 
ictus et qui, une fois installés, demeurent immuables, pour faire saisir 
immédiatement-toute la différence qui sépare ceux-ci de Ja maladie de Par- 
kinson légitime? Si l’on ajoute a cela que, du point de vue anatomique, 
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les oppositions entre ces deux types ne sont pas moindres puisque, dans I'un, 
les lésions sont grossiéres et apparaissent a tous les yeux (foyers mala- 
ciques, lacunaires ou hémorragiques), tandis que, dans |’ autre, les altérations 
demandent a étre décelées a l'aide de techniques histologiques trés précises, 
étant de l’ordre des dégénérations neuroniques, on reconnaitra qu’on ne 
saurait, en bonne logique, assimiler deux processus aussi différents et par 
leurs lésions et par leur évolution. 

Si depuis apparition de lencéphalite léthargique dans le monde, de 
trés nombreux auteurs ont signalé express¢ément dans la physionomie de 
cette maladie différents traits de ressemblance avec la paralysie agitante, 
il ne s’ensuit pas que la maladie de Parkinson puisse étre considérée 4 mon 
sens comme une des conséquences de l’encéphalite épidémique. Ce qu’en- 
gendre l’encéphalite, c’est, non pas une maladie de Parkinson, avec son évo- 
lution fatalement progressive, mais un syndrome parkinsonnien, le « par- 
kinsonnisme », si ’on peut employer un tel mot, ou la catatonie que, pour 
notre part, nous avons considérée depuis longtemps comme un des symp- 
témes fondamentaux de l’encéphalite épidémique. Qu’une véritable maladie 
de Parkinson puisse éclore a la suite d'une atteinte d’encéphalite, la chose 
n’est point niable, mais de tels faits sont infiniment plus rares que ceux 
que nous rangeons dans le cadre du « parkinsonnisme 

Ce qui nous permet de comprendre la survenance des symptémes parkin- 
sonniens comme conséquence de l’encéphalite épidémique, c’est |’ étroite 
parenté topographique qui rapproche les lésions de la paralysie agitante de 
celles de ’encéphalite épidémique. L’une et l'autre évoluent, on le sait, dans 
des régions cérébrales trés voisines et parfois identiques. 


V. Procédé employé par un Paraplégique Flasque et Hypertonique 
pour provoquer une Miction automatique, par Mme Dersenine et 
M. M. Reenarp 


On sait que, d’une fagon générale, chez les grands blessés de la moelle, 
aprés une premiére période initiale ou il existe une rétention compléte des 
urines, il se produit des mictions automatiques en jet a intervalles plus oa 
moins éloignés, le blessé n’ayant d’ailleurs aucun contréle sur ces mictions, 
dont il n’est prévenu parfois que par une sensation plus ou moins vague 
de plénitude hypogastrique suivie, quelques secondes aprés, de l’expulsion 
d’un fort jet d’urine. 

Nous avons observé, chez un blessé de I’Institution nationale des inva- 
lides, un procédé tout a fait spécial employé pour provoquer une miction 
automatique. Sur des centaines de cas de traumatismes médullaires ayant 
passé dans notre service, nous n’avons observé que chez lui cette fagom 
d’uriner. C’est pourquoi il nous semble intéressant de publier ici cette obser- 
vation. 

T... Pierre, Agé de 47 ans, soldat au 92¢ régiment d’infanterie territoriale, a été 


victime d’un accident le 27 avril 1945. Il était ocewpé, ce jour, vers 10 heures da 
matin, a travailler dans une carriére, lorsque, a la suite d’un éboulement, il resta 
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enfoui dans le sable. Ll présenta de suite une paraplégie totale avec rétention des 
urines et fut évacué immédiatement A Bar-le-Duc, puis a Villejuif, et, enfin, a 
l’Institution nationale des Invalides ov il se trouve encore en traitement. A lheure 
actuelle, voici quels sont les principaux symptémes révélés par l’examen du 
blessé. 

Déformation trés marquée de la colonne vertébrale au niveau de la partie infé- 
rieure de la colonne dorsale (fig. 1), gibbosité formée par l’écrasement du corps 
des vertébres Djs, Ly, Le, fracturées au moment de l’accident ; comme le montre 
trés nettement la radiographie, c’est au niveau de D,. que prédominent ces lésions 
d’écrasement. 

Troubles moteurs. — Paraplégie totale. La sangle abdominale se contracte bien. 
Les muscles des membres inférieurs sont flasques, le jeu articulaire est limité 
au genou et surtout au cou-de-pied, par suite de la rétraction du tendon d’Achille 
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et des muscles longs fléchisseurs des orteils, rétraction qui donne lieu a la produc- 
tion d’un pied bot varus équin trés accusé, avec griffe des orteils trés accen- 
tuée (fig. 1), surtout pour le gros orteil, & tel point que si le blessé pouvait se tenir 
debout, le poids de son corps porterait sur la phalange unguéale fléchie de son 
gros orteil. A la hanche, il existe une hypotonicité extréme, une souplesse arti- 
culaire prodigieuse qui permet aux membres inférieurs d’étre relevés de chaque 
cété de la téte en s’accolant au tronc d’une facon parfaite et ce qui permet a T... 
de prendre pour dormir une position absolument spéciale, la téte se trouvant entre 
les genoux, le trone complétement fléchi en avant (fig. 1). Atrophie musculaire 
trés marquée, généralisée aux fesses, aux cuisses et aux jambes. 

Réfleres. — Réflexes tendineux, crémastériens, cutanés plantaires, abdominaux 
inférieurs, entiérement abolis. Pas de clonus du pied ou de la rotule. Pas de 
spasmes musculaires, pas de mouvements de défense. Aucun mouvement spon- 
tané ne provoque d’automatisme médullaire. 

Sensibilité. — Perte compléte de toute sensibilité superficielle ou profonde a 
tous les modes jusqu’au niveau de Dy, inclusivement. Cette zone d’anesthésie est 
surmontée d’une zone d’hypoesthésie occupant le territoire de D,,. En outre, 
T... se plaint presque chaque jour de douleurs A type fulgurant, trés violentes, 
se produisant au niveau de la face antéro-interne des cuisses, dans les genoux, 
dans la plante des pieds et occupant le domaine des racines Lg et L,. 
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Troubles sphinctériens. Miction. — C’est a ce propos que notre blessé pré- 
sente les particularités les plus intéressantes. I] est atteint d’impuissance 
génitale absolue, il n’a pas d’érections, pas de pollutions, il a conservé a 
peine un peu de sensibilité testiculaire. Aucune sensibilité urétrale, aucune 
sensation de plénitude vésicale ou de tension hypogastrique, pas de besoins 
duriner. Au début, il a présenté une rétention compléte des urines et on a 
di le sonder pour la premiére fois le soir méme de son accident a onze heures : 
dans les formations sanitaires ou il a séjourné par la suite, on le sondait régu- 
liérement matin et soir. Le 12 mai 1915, quinze jours aprés sa blessure, 
on lui a placé une sonde 4 demeure qu’il a gardée pendant prés d’un an. 


A partir du début de l'année 1916, Purine passait parfois entre la sonde et 





le canal, et trés souvent le blessé était mouillé malgré la sonde 4 demeure. 
D’autre part, lorsque le matin, au pansement, aprés lui avoir enlevé la 
sonde, l’infirmiére la lui remettait, une ou deux heures aprés, il suffisait 
d’une traction exercée sur la verge pour faire jaillir un jet d’urine, parfois 
assez violent pour que l’infirmiére fit obligée de se garer. Alors T... ne 
garda plus la sonde que la nuit et le jour il provoqua des mictions automa- 
tiques selon le méme procédé dont il use encore a l’heure actuelle. 

T... n’a aucune sensation de tension hypogastrique l’avertissant que sa 
vessie est pleine ; quand il pense avoir besoin d’uriner, il exerce trois ou 
quatre fortes tractions sur la verge et il se produit de suite un violent jet 
d’urine (fig. 2), sans que le blessé fasse un effort, simplement par la tonicité 
vésicale et la contraction des fibres longitudinales du corps de la vessie, la 
contraction de la sangle abdominale n’intervenant nullement. Puis lorsque 
ce jet tombe, T... exerce encore une nouvelle traction sur la verge, il fait 
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effort, alors, avec les muscles abdominaux et expulse une nouvelle quantité 
d’urine. Il recommence la méme manceuvre jusqu’au moment ou il a comple- 
tement vidé sa vessie. 

Notons que si on commande au blessé de faire un effort d’expulsion 
avec sa sangle abdominale sans exercer de traction sur sa verge, la miction 
automatique ne se produit pas, méme si la vessie est surdistendue. 

Pour expliquer ce phénoméne, nous ne pensons pas qu’il faille faire inter- 
venir un réflexe provoqué par la traction de la verge et s’exercant sur le 
detrusor de la vessie : il s’agit probablement d’une cause toute mécanique 
les parois de lurétre postérieur étant maintenues accolées par la tension 
vésicale, T... les décolle en exergant la traction et permet a la miction 
automatique de s’effectuer ; au contraire, celle-ci devient impossible si le 
blessé fait simplement un effort de la sangle abdominale, l’accolement des 
parois de l’urétre postérieur se trouvant exagéré du fait de augmentation 
de la tension vésicale. 

Quoi qu’il en soit, depuis le mois de mai 1916, T... peut uriner de cette 
fagon. Aussi, depuis cette époque, on a pu supprimer de fagon totale la 
sonde & demeure. 

Pendant le courant de la nuit, T... conserve son urinal entre les jambes 
par précaution, il provoque une miction a huit heures du soir, une autre vers 
minuit, une troisiéme A son réveil, vers sept heures, et de cette fagon il n’est 
pas mouillé. Si par hasard il s’endort trop profondément et ne s’éveille pas 
dans le courant de la nuit, il est en général mouillé a son réveil. Pendant la 
journée, ainsi que nous l’avons exposé, T... ne peut uriner ni spontanément, 
ni en exergant une pression de la paroi abdominale, il perd parfois quelques 
gouttes et parfois aussi, a l'occasion de certains mouvements pour se relever 
ou s’asseoir, il se produit une petite émission d’urine en jet. Aussi, pendant 
la journée, il garde, par précaution, un urinal entre ses jambes. La miction 
automatique en jet, celle qui vide le réservoir vésical, s’effectue par trac- 
tions sur la verge a diverses reprises dans la journée. 

Ajoutons que notre blessé présente une constipation habituelle nécessi- 
tant souvent un débourrage ou tout au moins |’administration de laxatifs 
fréquents, il n’a aucune sensibilité rectale, aucune sensation de besoin 
d’aller a la selle; le réflexe anal est aboli, les plis radiés de l’anus effacés, 
la tonicité du sphincter affaiblie. 

T... ne présente plus aucun trouble trophique, les escarres sont cica- 
trisées. Il présente deux petites néoformations osseuses le long des condyles 
internes des fémurs. 

Nous n’avons relevé chez T... aucune trace d’aucune autre affection 
organique, pas de signes de tabes, pas de spécificité. Cet homme, avant la 
guerre, était cocher-livreur dans une grande maison de commerce pari- 
sienne, il a pu faire son métier pendant de longues années sans incidents 
notables. Il n’a jamais présenté de troubles urinaires, jamais de troubles 
visuels. Il n’a pas d’Argyll. Il est marié et jamais sa femme n’a fait de 
fausses couches; il est pére d’une fille de 18 ans, en parfaite santé a 
’heure actuelle. 
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Nous pensons don que les troubles de la mict on prese.tes pal Tiss 
sont uniquement causés par son traumatisme médullaire et qu’on ne peut 


songer a les rapporter 4 une maladie intercurrente. 


VI. Sur un cas de Syndrome du Corps Strié chez l’'Adulte: Athé- 
tose, Phénoménes pseudo-bulbaires, par MM. J. Luegamirre et 
L. Cornin 


A la séance du 4.mars 1920, nous présentions, avec M. Quesnel, un malad 
atteint de quadriplégie spasmodique avec phénoménes pseudo-bulbaires, et 
de lanalyse sémiologique nous arrivions A conclure a l’existence, chez 
notre malade, d’une lésion bilatérale du corps strié, avec prédominanc: 
marquée sur le segment interne du noyau lenticulaire : le globus pallidus (1). 


Nous présentons aujourd’hui une malade atteinte d’une affection qui, e1 
apparence, s’éloigne naturellement de celle 4 laquelle mous venons de fair 
allusion et qui, cependant, offre avec cette derniére plusieurs traits com- 
muns. De la comparaison de ces deux syndromes s’éclaire, croyons-nous, 
Porigine de quelques phénoménes pathologiques entourés encore d’un 


certain mystére. 


OBSERVATION. — Mme Beun... Madeleine, Agée de 49 ans, est entrée a l’hos- 
pice Paul-Brousse, de Villejuif, le 15 janvier 1919, pour troubles de la marche. 

Dans ses antécédents personnels, deux épisodes sont a retenir : une « fiévre 
muqueuse » 4 |’Age de 16 ans et une« péritonite », a Age de 18 ans, qui l’avait main- 
tenue alitée pendant deux mois. 

Mariée a l’A4ge de 19 ans, elle n’eut ni enfant ni fausse couche. Son mari 
est mort a l’Age de 45 ans dans un asile d’aliénés. Aucun renseignement précis n¢ 
peut étre donné par Ja malade sur la nature des troubles mentaux; il sembl 
cependant qu’il s’agisse d’une paralysie générale développée chez un éthyliqu 
En mai 1918, le matin en se levant, Ja malade a eu un ictus avec perte de connais 
sance. Revenue a elle, vingt-quatre heures aprés, il y aurait eu 4 ce moment para- 
plégie compléte et diplégie brachiale incompléte avec prédominance cependant 
des troubles au membre supérieur gauche. De plus, il y avait une anarthrie totale 
qui aurait duré pendant deux mois. I] y a lieu de noter que la malade est droi- 
tiére. Le retour da langage articulé s’est fait progressivement, mais jamais n’a 
été plus compréhensible qu’actuellement. 

La malade dit qu’elle comprenait tout ce qu’on lui disait dés le lendemain de 
son ictus sans pouvoir expliquer sa pensée. Quant aux troubles de la marche, 
ils s'améliorérent dés le quatriéme mois, a tel point que la malade pouvait alors 
marcher plus facilement qu’aujourd’hui. C’est depuis un an environ que, progres- 
sivement, se sont installés les troubles actuels. 

A son entrée en janvier 19, on note sur la fiche d’examen (D‘ Valensi) : 

Démarche a petits pas, genoux en légére rotation interne. Extension spontanée 
de lorteil gauche avec mouvements arythmiques de cet orteil. Parole nasonnée. 
monotone. Avale quelquefois de travers. Inégalité pupillaire : P. O.) P. G, 
Réflexes vifs mais égaux. Signe de l’éventail 4 droite. Coeur : deuxiéme bruit 
angoreux. Rien au poumon. Ni sucre ni albumine. » 

L’état ne semble pas s’étre particuliérement modifié jusqu’en décembre 1919 
ov l’on pratique un nouvel examen, dont voici les principes caractéristiques. 
Depuis lors, l'état ne s’est pas modifié. 


(1) J. Lagrouitrre, Cornti et QuESNEL, le Syndrome pyramido-pallidal. Société de neue 


, 


rologie, séance du 4 mars 1920. 
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Habitus général. — Dans la station debout, Ja malade s’appuie sur deux cannes, 
écartant légérement les jambes, le tronc un peu fléchi. Le facies est immobile, 
inexpressif, comme étonné, parfois un peu pleurard; le visage rougit aprés les 
repas ou a la suite des émotions. I] n’existe pas de paralysie faciale, a peine 
remarque-t-on une trés légére asymétrie; le pli naso-génien gauche apparait 
moins nettement que le droit. 


Démarche. — Elle se fait A petits pas, le tronc fléchi en avant, les deux membres 
supérieurs appuyés sur des cannes, la jambe gauche traine légérement. 
Mouvements passifs. Tonus. — Les mouvements passifs sont aisément exécutés 


aux membres supérieurs 00 il n’existe aucune raideur ; aux membres inferieurs, les 
mouvements d’abduction, d’adduction et de flexion des cuisses sur le bassin sont 
moins aisés. Le tonus musculaire est normal aux membres supérieurs, peul-étre 
méme est-il diminué légérement au bras gauche. Aux membres inférieurs, il existe 
une certaine hypertonie prédominant a l’extrémité proximale des membres. 

Mouvements actifs, force musculaire. — Tous les mouvements actifs, aussi bien 
de la face, de la langue que des membres, peuvent étre exécutés avec leur force 
normale. On ne reléve aucune trace de paralysie vraie. Aux membres inférieurs, 
les mouvements alternatifs du pied sont normaux, ceux de la jambe un peu 
ralentis du fait de ’hypertonie. Aux membres supérieurs, l’extension et la flexion 
de |’avant-bras sont A peu prés normales, tandis que les mouvements de pronation 
et de supination sont lents et maladroits. Cette adiadococinésie est beaucoup plus 
manifeste du cété gauche. Les mouvements isolés des doigts comme aussi les mou- 
vements délicats de la main sont lents et maladroits. 

Coordination motrice. — Dans les épreuves classiques, on constate une trés légére 
symétrie dans les membres supérieur et inférieur gauches. Du cété de la face, les 
mouvements volontaires ne présentent qu’une lenteur manifeste. L’occlusion 
isolée de chacun des yeux ne peut étre effectuée. Si la malade peut souffler, elle 
est incapable de sifler. 

La langue est mobile & peu prés normalement, sauf pour les mouvements de 
latéralité, qui s’'accompagnent d’un mouvement du maxillaire inférieur dans le 
méme sens. Elle ne peut pas creuser la langue facilement. Pas de déviation de la 
pointe d’un cété ou d’un autre. On note la présence parfois de trés légéres tré- 
mulations. Le voile du palais ne présente pas de modifications apparentes, il se 
reléve mal au commandement. I] n’y a pas de réflexe pharyngé ; d’autre part, si on 
ne note pas de rejet des liquides par le nez durant la déglutition, il y a im- 
possibilité de sifler et difficulté 4 souffler en raison du rejet de l’air par les fosses 
nasales. 

La déglutition se fait mal, i] existe assez fréquemment de l’engouement par 
fausse route des aliments dans la trachée. Lorsqu’on examine la mobilité pha- 
ryngée durant l’émission d’un son ou un mouvement de déglutition, on constate 
en effet que le constricteur supérieur se contracte mal, surtout si on a fatigué 
le malade par des exercices répétés. 

L’émission des sons est possible, mais la voix est comme voilée, maigré la cons- 
tatation faite par le laryngologiste (D* Chabert) d’une contraction normale des 
cordes vocales. 

La parole est nasonnée, monotone, la voix est rejetée par le nez, l’essoufllement 
est rapide. Il y a perte de l’intonation des mots et il s’agit en somme d’une dysar- 
thrie pure du type pseudo-bulbaire sans modification du verbe comme dans l’aphasie 
motrice. 

Mouvements athétosiques et cloniques. — Le fait particulier 4 noter dans les 
troubles de la motilité est la présence de mouvements et attitudes athétosiques 
des extrémités, surtout marqués 4 gauche. 

C’est au niveau du pied qu’ils apparaissent avec une grande netteté. On cons- 
tate des mouvements de torsion interne du pied, mais le gros orteil en particulier 
est animé d’une facon 4 peu prés continue de mouvements lents, rythmiques, 
alternatifs de flexion et d’extension, avec parfois mouvements semblables, mais 
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moins nets des autres orteils. Ces mouvements sont exagérés par la flexion forcée 
de la main droite. 

Le membre supérieur gauche, lorsque la malade est assise, ne présente que peu 
de mouvements involontaires, mais si l’on prie la malade de se lever ou si on lui 
commande de faire un effort de la main droite, le bras gauche se place en extension 
tonique, la paume de la main s’ouvre, les doigts s’écartent en présentant des mou- 
vements athétosiques. Parfois survient un spasme de torsion dans lequel le bras 
subit une pronation forcée, la paume de la main rejetée en dehors. 

La pression des globes oculaires exagére nettement les mouvements athéto- 
siques des membres ; il en est de méme de l’application pendant une a deux minutes 
de la bande d’Esmarch. 

Le mouvement associé de flexion de la cuisse et du tronc fait défaut. 

Sensibilité. — Jamais la malade n’a ressenti de douleurs quelconques, ni de 
crampes musculaires. Quant a la sensibilité objective, elle est normale a tous les 
modes : sensibilités tactile, douloureuse, thermique, ostéo-articulaire, osseuse. 

Réflectivité. — a) Tendino-osseuse. Aux membres inférieurs, les réflexes sont 
trés vifs, mais ne s’accompagnent pas de clonus ; il en est de méme aux membres 
supérieurs. Le réflexe massétérien n’est pas exagéré ; 

b) Cutanée. Les réflexes abdominaux supérieur et inférieur sont normaux a 
droite, abolis A gauche. Le réflexe plantaire s’effectue en flexion plantaire lorsque 
la malade est placée en décubitus ventral ; dans le cas contraire, le réflexe s’ef- 
fectue tantét en flexion, tantét en extension du cété droit. Du cété gauche, 
quand la malade ne présente pas de mouvements spontanés, l’excitation de la 
plante du pied provoque une flexion avec adduction des petits orteils, le gros orteil 
demeurant immobile. Par la sommation des excitations plantaires, on obtient 
des mouvements alternatifs de flexion et d’extension du gros orteil, en tout sem- 
blables 4 ceux que l’on observe lorsque la malade fait un effort. Jamais nous n’avons 
pu obtenir l’extension pure du gros orteil a la suite de l’excitation de la plante 
ou du dos du pied. 

Fonctions psychiques. — La mémoire est un peu affaiblie, mais l’intelligence ne 
présente pas d’affaiblissement notable. L’affectivité semble atténuée mais super- 
ficiellement ; quant aux expressions émotives, elles sont nettement atteintes. 
La mimique apparait, en effet, d’une pauvreté saisissante, presque stéréotypée. 
La plupart des réactions émotionnelles se traduisent seulement par une expression 
pleurarde, laquelle n’aboutit pas au pleurer véritable. 

Troubles vaso-moteurs. — Le visage est, le plus souvent, coloré par une rougeur 
diffuse, laquelle s’accentue a l’occasion des émotions. Souvent la malade se plaint 
d’éprouver la sensation de bouffées de chaleur au visage ; il faut ajouter que la 
malade traverse actuellement la période de la ménopause. 

Réflexe pilo-moteur. — Aprés la compression digitale, le pincement du bord 
supérieur des trapézes, on constate l’apparition de l’horripilation sur les membres 
inférieurs et la face externe des avant-bras. I] est 4 remarquer que I’érection des 
poils ne se produit pas sur le tronc. 

Réflexes dits de défense. — Du cété droit, le pincement de la peau, l’abaissement 
forcé de Vavant-pied ne déterminent aucun retrait du membre inférieur. Signe 
des raccourcisseurs négatif. 

A droite, l’excitation douloureuse du pied est suivie d’un léger retrait du membre 
inférieur, mais celui-ci ne se différencie pas d’avec un mouvement volontaire. De 
ce cété, il semble qu’il existe une légére hypersensibilité 4 la douleur. 

Troubles oculaires (D™ Bollack). —- Pas de strabisme ni de nystagmus ; mouve- 
ments des globes normaux. Légére anisocorie, P. D. > P. G. Réflexes pupillaires 
normaux. Champ visuel normal. 

Fond d’ceil : papilles normales ; petite hémorragie parapapillaire de |’ceil gauche. 


V. O. G. = 4/10 = 8/10 + 2 
O. D. = 3/10 = 8/10 + 25. 
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Audition, gustation, olfaction. — Normales. Légére dysesmie malgré l’intégréit 
des fosses nasales a l’examen rhinoscopique. 

Troubles viscéraux. Ftat général. —Celui-ci est parfait, la malade est d’un embon- 
point modéré. Le foie déberde les fausses cétes sur la ligne mamelonnaire de deux 
travers de doigt. 

Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

Le cceur ne présente aucun souffle, aucun bruit de galop, seulement un retentis- 
sement dangereux du deuxiéme bruit a la base. 

La tension artérielle mesurée au Pachon = 

Mx = 26 Mn = 15 

Réflexe oculo-cardiaque. — La compression des deux yeux pendant une minute 
ne modifie pas le nombre des pulsations cardiaques ; la pression minima s’éléve 
de 15 a 16, mais l’amplitude de l’indice oscillométrique n’est pas modifiée. Pendant 
cette épreuve, les mouvements choréo-cloniques subissent une exacerbation. 

Réaction de Bordet-Wassermann. — Négative avec sérum chauffé et non chauffé. 


De lanalyse sémiologique précédente, il résulte que notre malade offre 
un syndrome complexe dont les éléments fondamentaux sont exclusivement 
d’ordre moteur. Parmi les plus importants s’aflirment, de toute évidencs 


, les 


p hénomeénes pseudo-bulbaires et hémi-athétose. 

Non seulement le facies présente cet aspect inexpressif, vaguement 
pleurard et étonné, mais la parole est lente, pesante, nasonnée ; la déglu- 
tition s’effectue malaisément et, de temps en temps, la malade s’engoue. 
A cela vient s’ajouter une tendance au pleurer spasmodique. Ces phéno- 
ménes contrastent avec l’intégrité presque parfaite de la motilité volon- 
taire, puisque la malade peut, au commandement, faire contracter aussi 
bien ses muscles faciaux que les muscles laryngés ou linguaux; seuls les 
muscles du voile du palais accusent une fatigabilité rapide. Ce que nous 
soulignerons enfin, c’est la pauvreté de lamimique, lastéréotypie des expres- 
sions émotives et le caractére grossier, massif, de ces derniéres. 

Malgré la conservation de la force musculaire aux quatre membres et 
encore que l’excursior de leurs différents articles s’effectue presque norma- 
lement, la marche apparait trés troublée. La malade progresse péniblement 
en s’appuyant sur une aide ou sur deux cannes ; la brachybasie ou marche 
a petits pas est des plus évidentes. 

Le tonus musculaire est peu modifié. Au membre supérieur, les mouve- 
ments passifs sont normaux, sauf pour l’abduction du bras, un peu ralentie 
de ce cété ; au membre inférieur, il existe un léger degré d’hypertonie, mais 
incomparablement moins prononcé que dans les états spastiques ou par- 
kinsonniens. La force musculaire des différents segments des membres 
apparait, aux diverses épreuves, parfaitement respectée. Au contraire, la 
précision des mouvements est trés nettement modifiée. Les mouvements 
des doigts de la main gauche ont perdu une partie de leur agilité et les 
mouvements alternatifs ne peuvent étre exécutés aussi rapidement que 
ceux de la main gauche. I] en va de méme pour la pronation et la supina- 
tion ; ’adiadococinésie est des plus nettes. 

Ainsi que nous le rappelions, un des éléments les plus saisissants du syn- 
drome que nous avons en vue consiste dans l’existence de mouvements 
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spontanés et involontaires des membres supérieur et inférieur gauches. | 
bras, A certains moments, se fixe dans une attitude d’extension, les doiets 
s’étendent et s’écartent les uns des autres ; parfois tout le membre se pla 
dans la pronation forcée, rejetant en dehors la paume de lamain. Aumembr 
inférieur, ces mouvements sont encore plus accusés. D’une maniére pres yu 
incessante, le pied est animé de mouvements, le gros orteil s’étend et 
fléchit, et par la contraction du jambier antérieur la votte plantaire s 
creuse et se souléve. Parfois, le gros orteil présente des oscillations di 
rythme assez régulier et que l'on pourrait qualifier de clonisme s 

de lorteil. 

L’ attitude des membres au cours de ces mouvements spontanés, le rythn 
lent de ceux-ci, tout nous permet de les rapprocher et méme de les identifier 
a lathétose, car ils ne présentent ni la brusquerie ni la rapidité des secousses 
choréiques. 

Ces mouvements spontanés et involontaires subissent l’influence des 
excitations psychiques et des excitations périphériques. C’est ainsi qu’ils 
apparaissent plus manifestes au cours d’un examen prolongé et qu’ils 
s’exagérent a la suite de piqures ou de pincements de la peau. La compressio1 
oculaire les renforce nettement. Ajoutons que l’application pendant deux 
& trois minutes de la bande d’Esmarch ne les atténue pas sensiblement 
En derniére analyse, phénoménes pseudo-bulbaires, brachybasie, semi 
athétose, tels sont les traits les plus saillants du syndrome présenté par notre 
malade. Quel est le siége de la lésion qui en est Torigine et quelle peut 
en étre la nature? telles sont les questions que nous devons nous poser 
maintenant. 

Différentes constatations négatives, entre autres la conservation de la 
motilité volontaire élémentaire, absence de spasticité, légalité parfaite 
des réflexes tendino-osseux aux quatre membres autorisent, croyons-nous, 
a rejeter au moins une lésion importante des voies cortico-bulbaires et 
cortico-spinales. 

Quant a une altération du thalamus, en vérité, il n’est aucun symptom: 
qui justifie cette hypothése. Non seulement nous ne retrouvons dans k 
passé ou dans l’état actuel de notre malade aucune manifestation doulou- 
reuse, mais la sensibilité superficielle aussi bien que la sensibilité profonde 
est intacte A tous les modes. 

Grace aux travaux de M. et Mme O. Vogt, de M. Wilson, de M. Ramsay 
Hunt, de MM. Pierre Marie et Lhermitte, nous savons aujourd’ hui que les 
mouvements choréo-athétosiques d’une part, la brachybasie, la dysarthriv 
et la dysphagie sans perturbation des fonctions musculaires élémentaires, 
ressortissent non pas aux lésions des voies cortico-bulbaires et cortico- 
spinales, mais aux altérations du corps strié. Aussi, a la lumiére de ces 
faits récents, est-il légitime de rattac her, dans le cas actuel, et les phén 
ménes pseudo-bulbaires et la brachybasie et lhémi-athétose a laltératior 
des corps striés et tout particuliérement du corps strié droit. 

Les tout récents travaux de M. et Mme O. Vogt permettent méme, s 
on les confronte avec ceux de M. Ramsay Hunt, d’aller plus avant dans 
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la détermination de la localisation du processus. En raison de labsence 
d’hvpertonie, c’est moins le segment pallidal (pallidum de C. et O. Vogt) 
que le segment putamino- audé (striatum de C. et O. Vogt) qui peut étre 
mecrimimne. 

Pour ce qui est de la nature de la lésion, la survenance d’un ictus au début 


de l'évolution du syndrome, jointe a la constatation d’une hypertension 


arterielle considérable (Mx 26, Mn 15) nous permettent de supposer que 
nous sommes en présence de loyers hémorragiques ou malac iques du siriatum. 

En terminant, nous désirons attirer attention sur deux phénomeénes 
d’interprétation délicate : extension spontanée et provoquée du gros orteil 
et l'adiadococinésie. 

[| est aisé, nous avons vu, de provoquer chez notre malade |’extension 
du gros orteil par une excitation cutanée de la face dorsale ou de la face 
plantairs du pied gauche, lorsque cette extension ne se produit pas sponta- 
nément. S’agit-il, dans ce fait, d’un authentique signe de Babinski? Tel 
est le probléme. Si l’on place le malade en position ventrale, l’excitation 
plantaire provoque la flexion nette des orteils et donne, en consequence, 
un réflexe de signe normal; en position dorsale, des excitations ménagées 
déterminent exclusivement la flexion des petits orteils et n’influencent pas 
la position du gros orteil. Vient-on a porter des excitations répétées, le gros 
orteil s'étead puis se fléchit plus ou moins rythmiquement. 

M. et Mme Vogt, qui ont, dans plusieurs faits, retrouvé le méme phéno- 
méne, n’hésitent pas a conclure que l’excitation cutanée ne provoque pas, 
dans les cas de ce genre, l’inversion réelle du réflexe plantaire, mais déclenche 
des mouvements athétosiques dont l’extension de lorteil n’est qu’un des 
composants. 

Nous ne pouvons que souscrire 4 l’opinion exprimée par M. et Mme Vogt 
et nous croyons que, dans notre cas, nous n’avons pas déterminé une véri- 
table inversion du réflexe plantaire, mais un pseudo-signe de Babinski de 
nature athetosique. 

Le second phénoméne que nous désirons souligner consiste dans la 
ditficulté et le ralentissement trés prononcé des mouvements alternatifs 
du membre supérieur gauche. La perte de l’adiadococinésie a été déja, par 
plusieurs auteurs, mise au compte des lésions du corps strié, mais, tout récem- 
ment, M. et Mme O. Vogt, revenant sur ce point particulier de la sympto- 
matologie striée, soutiennent l’opinion que, dans les faits de ce genre, il 
ne s’agit point de la véritable adiadococinésie telle que M. Babinski nous 
l'a fait connaitre a la suite des lésions de l'appareil cérébelleux, mais d’une 

pseudo-adiadococinésie ». Celle-ci serait liée a la rigidité musculaire, a la 
resistance des antagonistes qui s’oppose, on le congoit facilement, & la pro- 
duction de mouvements antagonistes rapides. 

Si cette interprétation est assurément valable pour de nombrewx syn- 
dromes du corps strié avec hypertonie A type parkinsonnien, et nous 
'adoptons complétement pour l’adiadococinésie du syndrome pallidal, 
cette maniére de voir nous parait plus discutable dans le cas présent. 

En effet, et nous y avons insisté, le membre supérieur gauche ne présente, 












































580 SOCIETE DE NEUROLOGIE 


chez notre malade, aucune rigidité musculaire, aucune hypertonie. Malgré 
cela, les mouvements de flexion et de déflexion des doigts, de pronation et 
de supination apparaissent considérablement ralentis et maladroits, bien 
qu’il n’existe pas de symétrie appréciable. Aussi, ne trouvant vas de carac- 
téres distinctifs entre cette adiadococinésie et celle qui exprime si fréquem- 
ment les lésions de l'appareil cérébelleux, sommes-nous amenés a la 
considérer comme une adiadococinésie légitime. Les symptémes dont elle 
s’entoure permettent seuls de la rapporter 4 sa véritable origine : la 
dégénération striée. 

Les syndromes striés que nous avons observes et que nous étudions actuel- 
lement ne sont pas encore assez nombreux pour nous autoriser a définir 
le trouble fondamental des fonctions motrices que déterminent les lésions 
du corps strié. Nous pouvons dire seulement que nos observations sont assez 
convergentes pour nous indiquer que, conformément aux conclusions de 
M. et Mme O. Vogt, ce qui parait étre |’ élément essentiel des perturbations 
motrices c’est la désagrégation de lautomatisme primaire, désagrégation 
dont la dysarthrie, la dysphagie, la brachybasie, l’amnésie, la pauvreté et la 
stéréotypie des expressions émotives sont les termes les plus saisissants. 


Vil. Syndrome Kinésalgique prolongé de l’Encéphalite épidémique, 
par MM. Sicarp et Parar 

Présentation d’un jeune malade atteint d’encéphalite épidémique dont 
la symptomatologie, aprés une courte phase méningée, s’est aflirmée 
exclusivement par une localisation douloureuse et motrice du type choréo- 
athétosique au niveau du membre supérieur droit. Ce syndrome kinesal- 
gique, avec un état général normal et en dehors de tout alitement, persiste 
depuis plus de sept mois, remarquable par sa fixité, sa ténacité et sa résis- 
tance A toute médication. La région du thalamus est vraisemblablement 


responsable de ces réactions kinésalgiques. 


M. Lortat-Jacos. — A propos des mouvements choréo-athétosiques 
de lencéphalite léthargique, je rappellerai que j’ai présenté en juillet 1918, 
pour la premiére fois, un cas d’encéphalite avec mouvements choréo- 
athétosiques. A ces mouvements s’associaient des douleurs dans le do- 
maine du trijumeau. 

Dix-huit mois aprés le début de cette encéphalite, les séquelles kinétiques 
persistent sous forme de mouvements involontaires. Par contre, les séquelles 
sensitives, dans le domaine de la V® paire, se sont atténuées. Il faut donc 
reconnaitre que les mouvements involontaires peuvent étre tenaces et 
durer longtemps aprés le début de l’encéphalite et que les séquelles sensi- 
tives semblent moins tenaces. 


Vill. Anesthésie Indolore du Trijumeau, par MM. Sicanp et Parat 


A plusieurs reprises, l'un de nous a déja insisté sur Ja valeur diagnostique 
localisatrice de Panesthésie indolore trigémellaire et montréque ce signe 
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permet de situer la lésion dans la région rétro-gassérienne. Voici une piéce 
macroscopique qui vient a l’appui de cette opinion. II s’agit d’un gliome 
kystique cérébello-mésocéphalique, s’*étant développé du cervelet vers le 
mésocéphale et qui, en dehors des symptémes classiques globaux de 
compression cérébrale (céphalée, obnubilation, stase papillaire), n’avait 
provoqué, au niveau des nerfs craniens, qu’un hémi-spasme de la lévre 
inférieure droite et une anesthésie compléte, totale, dans le territoire 
cutanéomuqueux tributaire de la V® paire droite. Or, 4 lautopsie, la ré- 
gion gassérienne et les branches afférentes étaient indemnes de toute 
attrition. Seul avait pu étre atteint le segment nucléo-radiculaire du 
bulbe trigémellaire. 

De l'ensemble des faits observés, 4 ce point de vue, on peut, il me semble, 
conclure : 

Toute anesthésie indolore du trijumeau localise la lésion de la V® paire 


au niveau de la région rétro-gassérienne. 


M. Stcarp. — La réciproque n’est peut-étre pas toujours vraie. Dans 
certaines conditions (rapidité ou lenteur de destruction ou d’irritation), 
il est sans doute possible que les réactions algiques, avec ou sans anesthésie 
objective, ne soient pas seulement sous la dépendance de la région ganglio- 
gassérienne périphérique, mais reconnaissent pour cause une lésion rétro- 
gassérienne. Toutefois, 4 notre avis, l’anesthésie indolore (en dehors bien 
entendu de toute intervention opératoire) ne saurait appartenir qu’au seg- 
ment rétro-gassérien. 

Un de mes collégues des hdépitaux, excellent chirurgien, a pratiqué 
trois fois la radicotomie bulbo-gassérienne, sur des algiques faciaux 
« essentiels » que je lui avais confiés. Ces trois interventions ont été sui- 
vies de mort. Dans un premier cas, la mort est survenue par complications 
pulmonaires. Dans un second cas, rapidement, par ramollissement du 
lobe temporal. Dans le troisiéme cas, par cachexie progressive en deux 
mois. Chez l'un des malades, ou il y avait eu arrachement de la racine et 
non section, il se produisit une paralysie faciale du type périphérique 
sans participation du nerf acoustique. A un autre point de vue, j’ajoute que 
la section de la racine, tout en amenant la guérison de la névralgie, met a 
labri des complications neuro-paralytiques, méme chez les sujets atteints 
de paralysie faciale consécutive. 

L’anesthésie cutanéo-muqueuse est compléte a la suite de la radicotomie. 
Par contre, la sensibilité profonde osseuse est respectée. 


i\. Poliomyélite chronique a forme Hémiatrophique, par MM. L. Rimsaup 
et F. QUARTIER 


Un jeune soldat, 4gé de 20 ans, entre fin mars 1920 dans notre service. Il accuse 
une faiblesse marquée dans tout le cété droit. 

intécédents héréditaires. — Pére bronchitique chronique ; mére rachitique ; un 
jeune frére rachitique. 
Antécédents personnels. — Ni traumatisme, ni syphilis, ni bacillose, ni éthy- 
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lisme ; seulement une rougeole vers l’Age de 5 ans. Malgré son jeune Age, ce malade 
est pére de deux enfants, Agés l’un de 5 ans, l’autre de 20 mois et tous deux bien 
portants. 

Histoire de la maladie. — D’aprés les dires du sujet, la maladie serait surve 
vers l’Age de 9 ans; il aurait alors éprouvé de vagues douleurs et de la faibles 
ses parents auraient constaté un peu plus de maladresse dans les membres droits 
supérieur et inférieur. Vers 9 ans 1/2, sa famille se serait apercue qu’il boitait 
légérement et c’est a partir de cet 4ge que d’année en année, lentement, progres- 
sivement, il aurait maigri du cété droit, aussi bien du membre supérieur que du 
membre inférieur, et de ce cété seulement. Faible, vite fatigué, il ne peut prendr 
un métier et ne s’occupe que de menus travaux. Et c’est ainsi qu’il arrive a l’Ags 
du service militaire. 

A son entrée. — Le malade, de taille moyenne, attire l’attention sur une atro- 
phie trés nette de tout le cété droit. Cette atrophie n’intéresse ni la face, ni le cou ; 
on note cependant une hémiatrophie droite de la langue. 

En outre, nous remarquons une légére claudication, une déformation de son 
tibia droit, fortement arqué, a convexité antéro-externe, aplati transversale! 
présentant des épiphyses plus saillantes que celles du tibia opposé qui, lui, est tout 
a fait normal. Le malade a toujours constaté cette déformation osseuse. 

Nous notons sur la région dorsale droite des cicatrices de bralures, survenues 
accidentellement 4 l’Age de 8 ans. 

A la jonction des cétes et des cartilages costaux, on sent trois A quatre | 
nodosités. L’examen de la bouche nous montre de nombreuses dents carié t 
une voite palatine fortement ogivale. 

Le symptéme dominant est l’atrophie musculaire. 


f 


1. Atrophie musculatre. — Celle-ci siége uniquement a droite ; elle intéress 
membre supérieur et le membre inférieur, ainsi que la moitié droite de la lang 
elle est plus marquée au niveau de la racine des membres ainsi que la mensura- 


tion nous le montrera. Le cété droit du thorax, de l’abdomen et du dos particip: 
a cette fonte musculaire. On ne peut dire qu’un groupe de muscles n’ait pas été 
atteint, tous ont participé a cette dégénérescence. 

Si l’on compare le cété malade avec le cété sain, l’on demeure surpris de la trés 
grande différence de musculature. Tandis que, ducété gauche, les pectoraux s‘ 
saillants, se contractent avec force sous la main qui palpe, du cété droit l’aspect 
du corps est tout autre, les cétessont saillantes a la palpation, les muscles semblent 
disparus, les espaces intercostaux sont en retrait et le vide inspiratoire sembl 
accentuer encore la dépression du revétement cutané. 

Si nous examinons les épaules, la saillie du deltoide est remplacée par un méplat 
a travers lequel on percoit nettement la téte humérale. 

Par suite de la fonte de tous les muscles dorsaux, l’omoplate ne reste plus collée 
a la paroi thoracique et semble s’en écarter comme une aile. La main qui pal 
arrive méme a pénétrer assez profondément dans la fosse sous-scapulaire et 
percevoir assez nettement les saillies osseuses. 

La main est trés légérement diminuée de volume dans son ensemble. Celle-ci 
est moins atrophiée que l’avant-bras et l’avant-bras moins que le bras. L’atrophi 
est surtout marquée au niveau de la racine du membre et les chiffres suivants le 
démontrent : 

L’avant-bras gauche, mesuré a la partie la plus saillante, nous donne : 25 cm. 1/2. 

L’avant-bras droit nous donne : 22 em. 1/2. 

Le bras gauche, mesuré a la partie la plus saillante, nous donne : 29 cm. 

Le bras droit nous donne : 24 cm. 1/2. 

Les muscles du dos et de la région lombaire sont aussi trés effacés, sauf les 
muscles spinaux. Les muscles de l’abdomen parti ipent moins a cette atrophie. 

Au niveau de la fesse droite, la diminution musculaire est encore plus appa- 
rente, celle-ci est de volume moindre que la fesse gauche, mais la contraction est 
aussi forte et aussi rapide dans l’une que dans I’autre. Ici encore, la cuisse est 
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plus atrophiée que la jambe et la jambe plus que le pied, qui paraft normal. 
La jambe gauche, a la partie la plus saillante : 34 cm 
La jan be droite : 31 cm. 1/2 

La 


uisse gauche, mesurée a 20 cm. au-dessus du bord inférieur des condyles 

fémoraux, nous donne : 48 cm. 1/2. 

La cuisse droite nous donne : 37 cm 

9 Malgré cette atrophie, la contractilité mus re demeure encore assez fort« 
pour lutter efficacement contre la résistance opposée ; pourtant cette cont: 
tilité finit vite par cé ler ‘ la résistan e 

En ce qui concerne les deux mains, la dvnamométrie nous fournit les rensei- 
enements suivants 

M droite : 55 ; main gauc! 50) 

Catte hé trophie s’accompag! | ntractions fibrillaires. Celles-ci 
sont nombreuses et fréquentes, siégeant en tous poiits, avec prédominal ’ 
la partie postéro-interne de la cuisse droite. On les observe nombreuses également 
d ins les régions de ltoidi« nne, dorsale, lor i] aire et dans la région pec torale M us 
un fait particuliérement intéressant est la présence de ces mémes contra 
moins nombreuses certes, ma rés I cependant sur le cété gauche, cédte 
a parall pas avoir to hé l’atropl On les trouve au niveau de la région 
ne torale et deltoidienne gauche, et sur'out ala partie postéro-interne de !a cuisse 


ilors que dans ces régions on ne trouve aucune atrophie ou ébauche 
d’atrophie musculaire. On peut dire que s’il survient dix 4 quinze contractions du 


cété droit, on observe une contraction a rau he pr nd int le méme temps, L Ces 
contractions sont d’amplitude plus faible et seulement visibles parfois a jouw 
frisant. Ces contractions surviennent 1a encore sans ordre d’apparition et sont de 
durée trés variable. Si l’on applique la face palmaire des doigts sur la région del- 
toidienne du malade, 1a ot les contractions sont plus fixes comme localisation, 
les doigts qui palpent sentent fort bien vibrer les faisceaux musculaires comme 
autant de cordelettes brusquement tendues dont les ondes, d’abord amples, bien 
frappées, disparaissent en decrescendo. I] suffit, pour réveiller ou exagérer ces 
contractions, de percuter légérement les fibres musculaires. Que le malade soit 
debout ou couché, contracté ou non, on ne note pas de différence dans l’appa- 
rition de ces frémissements musculaires. 

Si on applique Voreille au niveau de ces contractions, on percoit une sorte de 
petit craquement que l’on peut comparer au bruit d’une faible étincelle électrique 

Il n’existe pas de tremblement fibrillaire au niveau de la langue. 

4. Motilité. — Ordonne-t-on de soulever en méme temps les deux bras, soit les 
yeux ouverts, soit les yeux clos, le bras droit est toujours en retard et s’éléve 
moins haut que le bras gauche. Le malade dit que « le bras lui pése deux fois plus 
que celui du cété sain » 

Si, maintenant, on fait étendre les membres supérieurs et écarter les doigts 
des deux mains, on constate un trés léger tremblement de toute la main droite ; 
ce tremblement rapide, menu, a oscillations égales, disparait lors des mouvements 
volontaires et n’existe pas du cété opposé ; i] ne siége qu’A la main atrophiée. On 
ne note pas de trouble de |’écriture. 

L’examen de la marche montre que le malade appuie fortement a terre la région 
tarso-métatarsienne ;il semble queson pied adhére au sol et qu’il a peine a le sou- 
lever. Ce signe est beaucoup plus marqué pendant la course, le malade traine le 
pied a terre, le talon touche trés peu le sol, il y a de plus une légére exagération 
dans le lancement du pied en avant. La encore, la jambe malade « lui pése deux 
fois plus » et lorsque celle-ci touche le sol, « elle semble fuir, dit-il, sous le poids 
du corps ». 

De plus, comme pour le bras, il ne peut soulever les deux jambes 4 la méme hau- 
teur. Il y a un léger retard au départ de la jambe droite. Cette différence d’élé 
vation et de retard existe aussi bien dans les mouvements lents que dans les mou- 
vements rapides. 
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5. — L’examen de la contractilité électrique, pratiqué par M. le docteur Jague, 
donne une hypoexcitabilité faradique des nerfs et des muscles du membre supé- 
rieur et du membre inférieur droits, une excitabilité galvanique normale de ces 
mémes nerfs et muscles, 

6. — La sensibilité nous révéle une légére hypoesthésie du cété atrophié ; il n’y 
a ni trouble de la sensibilité tactile, ni trouble de la sensibilité thermique, ni trouble 
de la sensibilité algique, ni trouble de la sensibilité osseuse ; il n’y a pas de disso- 
ciation syringomyélique, ni retard des sensations, ni erreur de localisation, ni 
zone d’anesthésie, ni zone d’hyperesthésie, ni troubles vaso-moteurs. J 

7. Réflexes. — Les réflexes tendineux achilléen, tricipital, radial, cubital, sont 
diminués a droite ; le réflexe rotulien est méme aboli ; par contre, ces réflexes sont 
normaux a gauche. 

Les réflexes cutanés plantaire, abdominal, crémastérien sont 4 peine ébauchés 
a droite, alors qu’ils existent a gauche. 

La percussion du biceps révéle du myxcedéme, soit a droite, soit a gauche. 
Cette contractilité idio-musculaire s’observe moins sur les autres muscles. 

Les pupilles sont égales, réguliéres et contractiles. 

\ examen de l’appareil respiratoire, on entend dans la région sous-scapulaire 
et aux deux temps de la respiration des frottements nets, trés superficiels, se dé- 
plagant avec l’omoplate selon les diverses positions prises par le bras. Ces frotte- 
ments ne sont peut-étre dus qu’au contact des feuillets de la bourse séreuse sous- 
scapulaire ou a de Ja myosite ; nous ne relevons aucun autre signe physique ni 
fonctionnel. 

Le cceur est normal : 66 pulsations a la minute. Il y a inversion du réflexe oculo- 
cardiaque d’Aschner ; on note 82 pulsations au lieu de 64 A )’état normal. 

Rien d’anormal a l’exploration des différents appareils si ce n’est une légére 
sensibilité au creux épigastrique a trois travers de doigt au-dessus de l’ombilic 
et A gauche de la ligne médiane ; quelques vomissements lorsque le malade si 
couchait aussitét aprés son repas. 

Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

Le liquide céphalo-rachidien retiré par ponction lombaire ne renferme pas d’élé- 
ments anormaux. 

La réaction de Bordet-Wassermann-Gengou est nettement négative. 

L’analyse clinique que nous avons faite de ce cas nous permet d’éli- 
miner la syringomyélie, dont les formes unilatérales ne sont pas excep- 
tionnelles. En effet, absence absolue de toute modification de la sensibilit 
pas de troubles trophiques autres que l’atrophie musculaire. 

La diminution de la réflectivité tendineuse, la lenteur de l’évolution nous 
font éliminer la sclérose latérale amyotrophique. 

I] ne peut s’agir, croyons-nous, que d’une poliomyélite antérieure chro- 
nique, remarquable par son hémilocalisation. Notons toutefois que l’inteé- 
grité des cornes antérieures du eété gauche n’est pas absolue, la constata- 
tion de contractions fibrillaires dans le membre gauche permet d’affirmer 
l’atteinte, discréte certes, mais réelle, de la colonne grise antérieure du edt 
oppose. 

L’apparition de la maladie dans l’enfance, sa prédominance A la racine 
du membre, rapproche ce cas du type Werdnig-Hoffmann. I] s’en sépare 
par la lenteur de l’évolution, par importance des contractions fibrillaires et 
surtout par l’unilatéralité de l’atrophie. 

Cest cette distribution exceptionnelle d’une atrophie myélopathique 
qu’il nous a paru intéressant de signaler. 
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X. Variation du taux de l’Urée dans le Liquide Céphalo-rachidien 
préleyé au moment et en dehors des Crises Convulsives Epilep- 
tiques et Hystériques, par MM. Gaston Laurés (de Toulon) et Emite Gas- 
carp (de Marseille) 


Il résulte des recherches entreprises en 1919 au Centre secondaire de 
neurologie de Toulon, filiale du Centre de neurologie de la 15¢ région a 
Marseille, sur le liquide céphalo-rachidien des malades atteints de crises 
convulsives, que le taux de urée augmente au moment des ¢rises de nature 
épileptique (que cette épilepsie soit essentielle ou symptomatique), et 
diminue au contraire au moment des crises de nature hystérique, pour 
reprendre par la suite dans les deux cas sa valeur propre. 

La ponction lombaire est pratiquée 4 l’issue de l’agitation convulsive et 
quatre jours aprés. 

Voici les résultats trouvés : 


TAUX DE L'UREF 
—— 


PENDANT A CRISE EN DEHORS DE LA CRISE 
gr. pour 1000 c.c gr. pour 1000 c. « 
ye  PPerrreT Tere 0,60 0,50 
2. Epileptique.............. ; 0,50 0,40 
3. Epileptique............00. 0,70 0,35 
4.- Epileptique..............- 0,50 0,20 
S. Bipoptiqne......ccccecce. 0,60 0,25 
SPS scewsscdedess 0,40 0,30 
Je TRPURRIEEED cc cccccceccsees 0,30 0,40 
G.. FRE vsenceccceceses 0,35 0,50 
i SD Sa ccbeccseeseeus 0,15 0,50 
10. Hystérique ..... pareewes i 0,20 0,40 
Se PD Sch coeenscucdad 0,25 0,35 
CD. TRPUORIID oc iceccsiccces 0,40 0,65 


Chez deux sujets qualifiés hystéro-épileptiques, le méme examen a donné 
les résultats suivants : 


PENDANT LA CRISE EN DEHORS DE LA CRISE 
gt gr 
1. Hystéro-épileptique (?)...... 0,35 0,20 
2. Hysiéro-épileptique (?)...... 0,50 0,35 


Ces deux malades ont présenté par la suite des crises épileptiques clas- 
Siques. 

Les résultats énoncés, que nous comptons poursuivre, nous permettent, 
semble-t-il, de dire que, dans les cas douteux appelés a tort hystéro-épi- 
leptiques ou mixtes, la recherche du taux de l’urée au moment et en dehors 
des crises constitue un procédé de différenciation rapide qui permet de 
déceler la nature exacte d’une crise convulsive et d’instituer de suite un 
traitement rationnel. 

Les résultats trouvés concordent avec ceux obtenus par Gilles de la Tou- 
rette dans les urines. Remarquons en passant qu’il est beaucoup plus facile 
de recueillir du liquide céphalo-rachidien que des urines chez un épileptique 
urinant involontairement. 
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Ils econcordent aussi av ceux qui \ nent d’étre signalés récemn t 
(16 janviel 1920) par MM. H. Dufou { G. Seme la onea la Soe iete med ule 


des hépitaux dans le sang d’une épileptique syphilitique. 


Xl. Pachyméningite actinomycosique, par M. 0. Fonrrciia, a 
léant de neurologie (Université du Chili 


pre fesseur sup] 


Nous avons considéré de quelque intérét le cas suivant d’actinomy Sé 
vertébrale, aver compressio} la moelle, peut-étre le seul qu 
rature médicale ait enregistre isqu’a nos our 

OBSERVATION. H. L..., Agé de 20 ans, célibataire, né a Santiago, employé 
de bureau, entre 4 ’hépital le 22 avril 1918. Parents sains. De trois fréres, l’un 
est mort de pneumonie, les deux autres sont en vie et bien portants. A 8 ans, 
rougeole ;a 10 ans, furonculose. Pas d’affections vénériennes. Dés 1914, il souffre 
de crises épileptiques, a intervalles irréguliers plus ou moins longs (un ou deux 
accés par an). En octobre 1916, une tuméfaction de la grosseur d’un ceuf de por 
.se montre au thorax. Cette tumeur se ramollit peu a peu et laisse écouler un pus 


sanguinolent. D’autres tuméfactions semblables apparaissent sur la partie mo} 
de la poitrine En dé mbre¢ de la méme annee, lk malade ressent des do urs a 
la poitrine et il commence a tousser. Peu aprés, hémoptysie qui dure neuf jours. 
La toux continue, ac ompagnée da’¢ xper toration non hémoptoique. 

I.es tumeurs gagnent les régions supérieures de la poitrine et atteignent | 
En décembre 1917, il se plaint de lourdeur des jambes. Cette lourdeur, accom- 
pagnée de raideur, va en augmentant jusqu’en mars 1918, époque od la marche 
devient impossible. A fin de mars, l’impotence fonctionnelle était arrivée au point 
que le patient ne pouvait maintenir la station debout. Rétention de l'urine et 
de matiéres fécales. I] n’a jamais ressenti de douleur aux jambes ; il ne les sent 
pas. Par deux fois, il a souffert de maux de téte intenses et de vertiges 

Examen objectif (22 avril). Il s’agit d’un individu d’aspect anémique. Panicule 


ae « 


adipeux abondant. Pouls petit, régulier, 100 a la minute. Température : 36,5. 
Pas de dyspnée. Pupilles normales. Le malade éprouve une grande difficulté a 
ouvrir la bouche et se plaint de douleurs a la gorge, surtout A la déglutition. Langue 
chargée ; les dents en mauvais état. Rougeur diffuse de la gorge. Le cété gauche 
du cou montre des tuméfactions ulcérées que nous retrouvons sur la partie anté- 
rieure et latérale gauche du thorax. Colonne vertébrale normale. Poumon gauche, 
matité et expiration soufflante dans le lobe supérieur. Abdomen tympanique, 
parois résistantes. Foie douloureux et gros. Rate normale. Membres supérieurs : 
légére exagération des réflexes du cété gauche. Membres inférieurs : hyperextension 
spontanée permanente du gros orteil. Pas d’atrophie ni d’attitudes vicieuses de 
la jambe ni de la cuisse. Le malade est incapable de lever le talon du plan du lit. 
Légers mouvements de flexion de la jambe sur la cuisse. Les mouvements actifs 
de la cuisse sur la hanche n’existent plus. Résistance marquée aux mouvements 
passifs du cété gauche. Réflexes tendineux exagérés. Clonus trés intense. Réflexes 
de défense trés exagérés. Insensibilité absolue superficielle et profonde, depuis la 
région inférieure du thorax. Réflexes abdominaux et crémastériens diminués. 
Liquide céphalo-rachidien : clair, transparent. Albumine : 2 gr. 5 par 1. Pas de 
lymphocytose. L’examen d’un fragment de tumeur pratiqué par le docteur Jara- 
millo a démontré la présence des grains jaunes typiques de l’actinomycose. 


Diagnostic. — Actinomycose broncho-pulmonaire, thoracique, cervicale et ver- 
tébrale. Pachyméningite actinomycosique externe. 
Compression de la moelle. — Nous avons. fait le diagnostic de pachyméningite 


externe et compression en nous basant sur la dissociation albumino-cytologique 
(Sicard). 
Le malade est mort le 20 mai. 
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Autopsie (Professeur Croiset), — A l’ouverture des bronches, l’on trouve 
libres dans la grosse bronche gauche des petits grains jaundtres, environ un 
demi-millimétre de diamétre. Les plévres sont fortement adhérentes dans ia 
région supérieure et interne du poumon gauche, qui se trouve contigué aux pre- 
miéres vertébres dorsales. A ce niveau, le poumon apparait induré sur une étendue 
de 8 centimétres de long sur 5 de large. Cette zone d’induration se continue ave: 
les ganglions et du tissu fibreux situés devant les bronches, lesquels a leur tour 
sont unis 4 une zone d’induration du poumon droit, un peu moins étendue que 
celle du gauche. L’on trouve dans ces zones d’induration de nombreux nodules 
jaunes semblables 4 ceux qui ont été trouvés dans les bronches et quelques-uns 
d’entre eux se détachent avec la plus grande facilité. Le reste des régions indurées 
est formé par un tissu grisatre, de consistance ferme et qui apparait, soit en forms 
de blocs, soit en forme de travées (1). La dure-mére, depuis la premiére jusqu’é la 
cinquiéme vertébre dorsale, est considérablement épaissie, de consistance assez 
ferme et avec de nombreux nodules jaunes semblables 4 ceux qui ont déja été 
décrits. Tout le long de cette zone d’épaississement, Ja dure-mére adhére fortement 
par sa face externe aux vertébres, qui présentent en beaucoup de points de leur 
canal vertébral des Iésions trés nettes de carie. Par sa face interne, la dure-mére 
ne présente pas de lésions appréciables macroscopiquement. A la hauteur de la 
troisiéme dorsale, la moelle, nettement ramollie, fait contraste avec la fermeté 
de la région située immédiatement au-dessous. Cet état de ramollissement fait que 
la moelle se réduit en bouillie quand on ouvre la dure-mére au niveau de cette 
vertébre. Ce ramollissement va jusqu’a la région cervicale. 

1) Les premiére et deuxiéme vertébres dorsales ont de la carie de leurs corps, ainsi que 


les cOtes gauches correspondant a ces vertébres 
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Absence du Réflexe Rotulien chez des jeunes gens apparemment 
sains, par Guipo Garsini. [1 Policlinico (sezione pratica), an XXV, n° 47, p. 1136, 
24 novembre 1918. 

On connait huit cas d’absence du réflexe rotulien chez des jeunes sujets parais- 
sant sains et exempts de stigmates d’hérédo-syphilis (Sommer, Mainzer, Giannelli, 
Garbini) ; les huit sujets sont issus d’un pére syphilitique. 

Depuis son premier cas, Garbini a cherché le réflexe chez tous les enfants de 
syphilitiques qu’il examinait. Il a constaté son absence dans deux cas seulement ; 
il s'agissait de deux fréres, 19 et 20 ans ; la syphilis du pére est certaine ; d’autre 
part, chez l'un des jeunes gens, la réaction de Wassermann s’est montrée positive. 
La relation de l’absence du réflexe avec la syphilis paternelle est donc confirmée ; 
quant a la signification clinique du signe, elle ne saurait étre que conjecturée. 

F. DELENI. 


Sur les Réflexes abdominaux, par G.-H. Monrap-Krouy. Un vol. in-12 
de 180 pages, Steensk-Bogtrykkeri, Kristiania, 1918 

Travail basé sur examen de 472 cas. Chez l’adultenormal, les réflexes abdo- 
minaux sont constants et symétriques ; ils peuvent manquer chez l’enfant ; ils 
peuvent étre inégaux dans la grossesse. Il faut distinguer les réflexes abdominaux 
en épigastrique, sus-ombilical, ombilical et sous-ombilical; le réflexe normal 
consiste en une contraction des muscles abdominaux qui dévie l’ombilic et la 
ligne blanche ; cette réponse normale est un réflexe homosegmentaire. Le réflexe 
abdominal s’obtient par une excitation cutanée au moyen d’un crayon ou d'une 
épingle ; un choc sur le rebord costal ne provoque pas le réflexe abdominal mais wn 
réflexe profond, le réflexe périosté du rebord costal. 


En cas de paralysie abdominale partielle sans anesthésie (poliomyélite), le 
réflexe abdominal se montre hétérosegmentaire. En cas d’hypoesthésie (tabes), 
il est plus vif que normalement ; dans le tabes avancé (avec anesthésie de la peau 
de l’abdomen), il peut étre aboli. Dans lhystérie, les réflexes abdominaux sont 
asymétriques, exagérés du cété de lhyperesthésie, ou diminués et abolis du cété 
de lhypoesthésie ou de l’anesthésie. Dans la paralysie agitante et dans la chorée, 
les réflexes abdominaux sont généralement exagérés du cété affecté ou davantage 
affecté. 

Le réflexe est A long arc (cérébral) ; lauteur donne le schéma de cet arc réflexe 
THOMA. 
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Le Réflexe de l’Epine dorsale, par S. Gatant, Arch. suisses de Neurol. 
et Psych., vol. ll, fase. 2, p. 303, 1918 


Galant a découvert le fait suivant : si on proméne le manche de son marteau 


sur la peau du dos d’un nourrisson, le long de l’épine dorsale, l'enfant réagit par 
un petit are de cercle latéral trés rapide, du cété de lirritation et reste parfois 
fixé quelques instants dans cette attitude. Ce réflexe serait toujours présent chez 
les nourrissons. Sa signification vraisemblable : réfiexe de défense. 

W. Boven. 


Un Moyen original pour obtenir le Phénoméne pathologique du 
Gros Orteil, avec cas démonstratifs, par Leo M. Crarts. Journal of the 
American medical Association, vol. LXXIII, n° 4, p. 265, 26 juillet 1919 


Le meilleur moyen pour obtenir le redressement du gros orteil serait, aprés 
celui de Babinski, la manceuvre décrite ici; elle consiste a passer une pointe 
mousse sur une longueur de deux pouces au niveau de l’articulation du cou-de- 
pied. THOMA 


Nouveau Symptéme réflexe d’Origine Nasale, par Puiarrini Lopez, 
Revista medica del Rosario, p. 306, 1916. 


Ce nouveau symptéme réflexe consiste dans une dilatation de la pupille du 
cété d’une narine obstruée par une hypertrophie des cornets. I] présente ceci de 
particulier qu’il semble lié au contact d’un cornet hypertrophié avec la cloison, 
car il suffit de cocainiser ce cornet pour voir disparaitre la mydriase 

C’est donc un phénoméne réflexe transitoire ; il s'agit d'une mydriase spasmo- 
dique, due a la participation du sympathique cervical : les physiologistes ont 
démontré que les ganglions otique, sphéno-palatin et ophtalmique, que l'on décrit 
habituellement avec le trijumeau, font partie du grand sympathique et sont de 
vrais centres nerveux doués de pouvoir excito-moteur. On sait aussi que le gan- 
glion cervical supérieur contribue par ses rameaux efférents a la formation du 
plexus carotidien, et que le ganglion ophtalmique qui en dérive est a la fois un 
point de convergence et de continuité de petits rameaux nasaux du sympathique 
et des filets dilatateurs de la pupille, et on comprend que dans certaines circons- 
tances le rameau sympathique intranasal puisse produire des mytriases réflexes. 

F. DELENI. 


Contribution a l'étude du « Torsion-spasme », par C.-N. DavipENKor® 
Vratchebnoe Dielo, n° 11, 1919. 

L’auteur rapporte un cas de « torsion-spasme », différant de ceux déja décrits 
par la constatation de l’affaiblissement intellectuel, de l’exagération des réflexes 
du membre inférieur droit et d'un rétrécissement du champ visuel. 

Cette maladie, encore peu connue, serait familiale et héréditaire, A marche pro- 
gressive et débuterait entre 8 et 14 ans chez les israélites, juifs de Russie, de Pologne 
et de Galicie. Elle est caractérisée par des mouvements convulsifs des membres 
inférieurs et du tremblement apparaissant a l’occasion de la marche. Ces troubles 
sont accompagnés d’attitudes vicieuses du corps et des membres et de déviation 
de la colonne vertébrale. L’auteur fait remarquer que la caractéristique du « tor- 
sion-spasme » est une contracture de divers muscles du corps et des membres 
et que les déviations qui en résultent se développent, pour le méme cas, toujours 
dans un sens bien déterminé. 

Il conclut que : 
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1° Le « torsion-spasme » doit étre classé dans la sémiologie nerveuse a cété de 
lathétose, de la chorée, du tremblement et de la rigidité, ayant, probablement, 
sensiblement la méme localisation qu’eux ; 

2° Si le « torsion-spasme » est le symptéme capital de Ja maladie décrite par 
Ziehen-Oppenheim, il peut étre observé dans d’autres conditions, tantét comme 
phénoméne de station, tant6t combiné a d’autres dégénérescences progressives ; 

3° Le nom de « dystasia lordotica progressiva », de « dystonia musculorum defor- 
mans », etc., devrait étre appliqué exclusivement a la forme clinique décrite par 
les auteurs, tandis que le nom de « torsion spasme » s’appliquerait au sympt6me 
moteur proprement dit. E. ZviBpak. 


Spasme de Torsion. Cas anormal, par Francis-\. Dercum. Journal of ner- 
vous and mental Diseases, vol. XLV. n? 5, p $20, mai 1917 
On s’est plu a opposer le tortipelvis des jeunes au torticolis spasmodique des 
personnes plus 4gées. Les deux semblent pouvoir se combiner. 
Le cas actuel de Dercum concerne un fermier de 33 ans se plaignant d’avoir | 
cou de travers et le pied droit déformé ; il accuse en outre des attaques 
C’est a 19 ans que son visage se mit a regarder a gauche. Le mouvement, au 


début, pouvait étre arrété. Il devint invincible. Peu a peu la torsion de la téte et 
] 


du cou se fixa et entraina les épaules, le tronc, les hanches, le membre inférie 


droit et le pied. 

Il y a trois ans, au cours d’un repas, sensation brusque et bizarre de gaz d’éclai- 
rage plein la bouche. Plus tard ces sensations s’accompagnent de perte de connais- 
sance. Durée 15 minutes. Un accés par mois, presque toujours nocturne ; main- 
tenant, avec géne dans la machoire, a droite, et engourdissement du bras droit. 

Depuis un an interventions chirurgicales et orthopédiques multiples ; aucun 
résultat. 

Actuellement le patient, debout, tourne fortement Aa gauche la téte et le cou, 
le menton pointant sur l’épaule gauche. Le trone est tordu, incliné en avant, 
tourné vers la droite, de telle sorte que l’épaule gauche est projetée en avant et 
la droite rejetée en arriére. Les bras suivent le mouvement ; le gauche pend le 
long du corps, la main droite cherche appui sur la cuisse droite. Le membre 
inférieur droit est tenu en extension forcée, avec le pied en rotation en dedans ; 
il s’appuie sur son bord externe, et les orteils, le gros surtout, sont dans une atti- 
tude d’extension marquée. Rien pour la jambe gauche. Musculature trés médiocre 
a droite. Progression pénible et maladroite ; le malade se sert de béquilles. Pas 
d’anomalies des réflexes superficiels ni profonds. Pas de troubles de la sensibilite. 
Pas de stigmates hystériques. Intelligence suffisante. Examen de l’eil négatif ; 
motilité du globe normale; les pupilles égales réagissent. La radiologie, crane, 
rachis, épaules, n’a montré ni lésions ni particularités, sice n’est un peu d’épais- 
seur des os craniens. Récemment il y aurait eu une crise d’engourdissement di 
tout le cété droit, face et membres, puis des accés convulsifs généralisés avet 
morsure de la langue. 

Ce cas ne peut étre assimilé 4 la névrose de torsion de Ziehen, a la dysbasi 
lordotique progressive ou dystonie musculaire déformante d’Oppenheim, au 
spasme progressif de torsion de Flatau et Sterling. Cette derniére affection sur- 
vient surtout dans lenfance et la prime jeunesse, et son symptéme principal 
consiste en ceci que lorsque le sujet se met en devoir de se lever et de marcher i! 
se produit une lordose ou une lordo-scoliose accentuée dans les régions dorsal 
inférieure et lombaire avec torsion du bassin et saillie des fesses. Il s’agit toujours 
d’enfants juifs. 
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as actuel l’affection n’est apparue qu’a 19 ans et il lui a fallu plu- 


sieurs années pour se développer. La torsion est le plus prononcée a la région 
cer\ . Le malade n’est pas israélite. Il y a enfin complication d’épilepsie 
On se demande si l'on n’est pas en présence d’une conséquence exceptionnelle, 
d iboutissant ultime d'un tic rotatoire. Quoi qu’il en soit, observation n’est 
pa ilement singuliére, le cas est unique. E. F. 


Les Tachycardies Paroxystiques, par Donzetor. Thése de Paris, n° 106 
(72 pages), Bailliére, édit., 1916 
Les accés de tachycardie paroxystique surviennent dans trois ordres de condi- 
tions étiologiques : 
1) Chez des malades atteints d’affections cardio-vasculaires ; 
b) Chez des malades porteurs d’une tumeur thyroidienne ; 


Chez des individus sans tare cardiaqu 1 viscerale apparente, mais présen- 


tant cependant soit des lésions discrétes du myocarde, soit des troubles thyroi- 
diens pour Phomme, thyroido-ovariens pour la femme. 

Le début et la fin brusque des acces, la fixité de la fréquence du rythme, qui 
n'influence aucun des facteurs susceptibles d’agir sur la tachycardie sinusale, 
rendent facile le diagnostic des tachycardies paroxystiques. 

L’accés de tachycardie paroxystique traduit toujours, quelle que soit sa forme, 
une souffrance du myocarde. A ce titre, il exige un pronostic réservé dans la forme 
totale, plus sévére dans les formes parti lles et irre guliéres. 

Pour calmer les paroxysmes tachycardiques, on peut tenter d’exciter le pneu- 
mogastrique. Pour éviter leur retour, la premiére indication est de diminuer lir- 
ritabilité du myocarde. 

Sil existe une lésion cardiaque, il faut surveiller attentivement la capacité 
fonctionnelie du coeur. Quand il y a tumeur thyroidienne, son extirpation incom- 
pléte ou son irradiation par les rayons X donne de bons résultats. Contre les 
troubles ovariens, on peut employer, faute de mieux, le traitement opothérapique. 

Dés que le coeur faiblit, il importe d’instituer un traitement digitalique. Dans 
les cas d’extréme urgence, on peut utiliser la strophantine en injection intravei- 


neuse. E. F 


Syncinésie d’effort. Réactions syncinétiques par Choc du Liquide 
Céphalo-rachidien sur le Faisceau Pyramidal dégénéré, par J.-A. Si- 
carb, H. Roger et L. Rimpaup. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des 
Hopitaur de Paris,an XXXII, n® 13-14, p. 619, 3 mai 1917 
MM. Pierre Marie et Foix distinguent trois ordres de syncinésies : la syncinésix 

globale ou spasmodique, les syncinésies d’imitation, les syncinésies de coordi 

nation 
C'est de la premiére sorte qu'il s’agit ici. Elle consiste en la contraction g 

bale des muscles du cété hémiplégié. Lorsqu’on palpe le membre pendant que s 

produit le mouvement syncinétique, on observe de la fagon la plus nette le durcis 

sement de muscles en apparence inactifs, les muscles extenseurs du membz 

Superieur, par exemple, lors de la réaction des fléchisseurs. Cette syncinésie glo- 

bale est dite spasmodique aussi parce qu’elle ne se produit que chez les sujets 

atteints de contracture de spasticité. 
MM. Sicard, Roger et Rimbaud préférent la dénomination de syncinésie d’ effort 

Elle ne se manifeste en effet, comme MM. Pierre Marie et Foix l’ont montré, qué 


sous influence d'un effort. Ce mécanisme pathogénique de l’effort, comme fa 


teur direct syncinétique, est basé sur des preuves physio-biologiques. 
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On sait que la pression du liquide céphalo-rachidien est variable. Certaines con- 
ditions la modifient. Une forte flexion de la téte diminue cette pression ; tout 
effort l’augmente. Ces faits se constatent a aide du manométre de Claude. 

Des blessures craniennes de guerre ont permis aux auteurs de controler eflica- 
cement, a travers le tégument cranien aminci obturant les bréches, les variations 
de pression du liquide céphalo-rachidien et les chocs du liquide. Chez les sujets 
a bréche cranienne étendue avec pouls cérébral trés visible et impulsion méningée 
& la secousse de toux, il suffit que la téte soit inclinée plus ou moins fortement 
sur le thorax pour que les pulsations cérébrales disparaissent et que les battements 
de la paroi cessent d’étre perceptibles. 

L’étude de la pression du liquide céphalo-rachidien et de ses variations a l'état 
normal permet de se rendre compte de ce qui se produit a l’état pathologique, 
lorsque le faisceau pyramidal est altéré, en état d’hyperexcitabilité ou d’hyper- 
irritabilité. 

Tous les actes nécessitant un effort augmenteront la pression du liquide céphalo- 
rachidien, vraisemblablement par lintermédiaire de la circulation sanguine du 
parenchyme nerveux, agissant par contre-coup sur les gaines a liquide céphalo- 
rachidien. Le liquide, mis en état de tension dans lesac clos sous-arachnoidien, 
choquera plus ou moins le faisceau pyramidal hyperexcitable. Celui-ci réagira 
par un mouvement global, univoque, qui s’affirmera toujours semblable dans les 
muscles contracturés, puisque la cause incitatrice pulsive restera toujours iden- 
tique a elle-méme. Les variations du mouvement syncinétique obéiront seulement 
a Vintensité de leffort développé. 

Inversement, la soustraction de liquide céphalo-rachidien, chez un spasmodique, 
diminue momentanément l'ampleur de ses mouvements syncinétiques. 

Un autre fait qui vient corroborer la légitimité de ce mécanisme pathogénique 
est que la réaction syncinétique d’effort respecte la face. Or on sait que l’espace 
épidural médullaire est large, rempli d’un tissu adipeux qui permet la transmission 
du choc, tandis que l’espace épidural cranien est plus virtuel que réel, interdisant 
expansion de la distension du sac sous-arachnoidien. 

Pour l’ensemble de ces raisons, la théorie pathogénique du choc rachidien sur 
le faisceau pyramidal hyperexcitable parait reposer sur des bases plus scientifiques 
et plus nettement objectives que celle proposée par Westphal ou par Hitzig. Elle 
explique surtout le réle prépondérant de l’effort dans lapparition de la synei- 
nésie, dite spasmodique ou globale, ou plus justement syncinésie d effort. 


E. F 


Le Tonus Statique et son réle en Pathologie Nerveuse, par M. Eccea 
(de Genéve). Arch. suisses de Neur. et de Psych., vol. I, fase. 4, p. 124, 1917. 


Conclusions : 1° La station différe de la position couchée par une augmentation 
du tonus de la musculature dans la premiére. 

2° Le muscle tonifié donne une excursion moins ample, mais une force plus 
grande. 

3° Le tonus statique est réglé par la pression articulaire et l’étirement mus- 
culaire. 

4° Ces deux agents incitateurs, méme s’ils n’agissent que d’un cété, produisent 
une tonification homologue et bilatérale. 

5° L’effort est un composé de deux énergies, l'une volitionnelle, autre réflexe. 

6° Dans le mécanisme des membres inférieurs, énergie réflexe l’emporte de 
beaucoup sur |’énergie volitionnelle. 
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70 | ravail dynamo-moteur de la marche parait étre réglé par les deux exci- 
tants du tonus, l’étirement musculaire et la pression articulaire. 
W. Bovey. 


Xantochromie et Coagulation en masse du Liquide Céphalo-rachi- 
dien, par ANDREA RoccaviLLa. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. XXIII, 


fas 11-12, p 321-337, novembre-décembre 1918 
Huit observations nouvelles. Le syndrome de Froin était associé dans 3 cas a 
une méningo-m yélo-en phalit ascendantle; dans 2 a une meningite tlubercu- 


lense surtout basilaire ; dans 1 a une méningite cérébro-spinale epidémique ; dans 
jeu j | 


2a une mvélite par compression neoplasiqu Le réle étiolog que des processus 


tuberculeux et cancéreux se trouve a nouveau confirmé ; le réle du staphylocoque 
loré et ll du meningocoque est signa pour la premiere [ols 

\u point de vue de la pathoge nese ll e@s remarquer que, Si | hypoth sede la 
eavilé close (Sicard et Mestrezat) s’est vérifiée dans 4 cas, il n’a pas ete constate 


de cul-de-sac méningé isolé dans les autres F. DELENI. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


Métastases du Cancer dans le Systeme Nerveux central, par Isaac 
Levin. Journal of nervous and mental Diseases, vol. XXV, n° 6, p $81-522, juin 


1917 


Les tastases cérébrales du cancer sont plutét rares. D’aprés Krasting, de 
Bale, dont les statistiques portent sur des milliers de cas, le cerveau est interesse 
ivi i Irequ net ak 4.7 aans les Ud> dk metas ists ‘ arcinomatleuses, le 
11,6 lans les métastases sarcomateuses. R. Williams, sur 893 autopsies d 


inome du sein, n’a trouvé de métastases cérébrales que dans une proportion 
de 6.6 ; cest fort peu, car il y a des métastases dans différents organes dans 
plus de la moitié des cas. 

Cette rareté ases causes. Beaucoup pensent que la fréquence relative des métas- 
tases dans tel ou tel organe dépend de la facilité avec laquelle les cellules cance- 
reuses emboliques pénétrent dans lorgane et s’y arrétent. La métastase se com- 


rend comme effet de la prolifération de ces cellules cancéreuses transportées 


par la circulation. Il s’agit de cellules de la lésion primitive, tombées dans la cavité 
des vaisseaux lymphatiques et des veines 4 parois envahies par la végétation can- 
céreuse, el de la transportées au loin, dans les organes. 

Cependant, pour peu qu’on y réfléchisse, la raison d'une plus grande facilité 
de transport par certaines voies n’apparait pas, et on cherche quelque explica- 
tion plus satisfaisante. L’hypothése d’une résistance propre du tissu nerveux 


est simple. Elle se préte a la vérification expérimentale. 


L’av.teur s’est adressé au sarcome des poules, tumeur d’une rapidité d’évolu- 
tion emarquable lusieurs séries de 25 a 30 volailles ont été inoculées de sar- 
ome dans le foie, le gésier, le cerveau et dans les muscles pectoraux a titre d 
yntrole. Le sarcome expérimental du cerveau a tué les animaux en 11 jours en 
moyenne, celui du foie et du gésier en 17 jours, celui des pectoraux en 22 jours. 

L’inoculation pectorale du sarcome donne une tumeur qui atteint de fortes 
dimensions, détruit souvent tout le tissu musculaire et le squelette sous-jacent, 
envahit la cavité péritonéale, sy propage et détruit les organes vitaux. Donc 
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mort par malignité locale, par suite de l’abolition de fonctions essentielles. Dans 
un certain nombre de cas,des métastases avaient pris la place des poumons, qui 
n’existaient plus. Le sarcome inoculé du foie ou du gésier tue plus vite que le 
sarcome pectoral parce que des organes vitaux sont immédiatement attaqués et 
détruits. 

L’inoculation dans le cerveau procéde tout autrement. Les inoculés vivent 
encore moins longtemps que dans les autres séries. La tumeur expérimentale 
n’atteint qu’un volume médiocre. Elle ne donne pas de métastases. Cependant, 
au cours dune péricde similaire de 10 a 14 jours, le sarcome du foie, du gésier, 
des pectoraux peut étre devenu trés grand et avoir donné des métastases. La 
moindre croissance des sarcomes cérébraux ne saurait s’expliquer par une insufli- 
sance de nutrition; ils renferment de gros vaisseaux dont la présence, d’autre 
part, offre toute facilité de départ au semis des métastases. On ne peut dire que 
la boite cranienne restreigne des tumeurs dont les analogues perforent ailleurs le 
squelette thoracique avec la plus grande facilité. 

\lors le sarcome expérimental inoculé dans le cerveau y aurait-il perdu quelqu: 
chose de ses facultés de développement? L’auteur s’en est assuré en reprena 
sarcome, poussé dans le cerveau, en réinoculant dans les pectoraux du sarcomé 
cerebral. Or ce nest plus le méme sarcome. La premiére série de sarcomes pe 
toraux avail donné 88,5 % de grosses tumeurs, 78,5 de métastases. Aprés pas- 


sage dans le cerveau, plus que 33 % de grosses tumeurs, 23 % de métastases. 


Deuxiéme génération des réinoculations, 55,5 et 27,7 %. Troisiéme génération, 
60 et 33 Les propriétés perdues par le passage du sarcome dans le cerveau 
ne sont pas encore récupérées. Trés nettement, la substance cérébrale exerce une 
influence inhibitrice, relativement persistante, sur la faculté de croissance ! 
come des poules, sur le pouvoir métastasique de cette néoplasie. 

On peut donc, expérimentalement, restreindre les propriétés prolifératives du 
sarcome des volailles par un passage dans le cerveau. II était indiqué de verifiet 


le fait par des expériences paralléles. L’auteur l'a tenté, mais s’est heurt les 


diflicultés insurmontables. Le cancer expérimental des souris et des rats 
a beaucoup moins de malignité que celui des poules ; il ne produit pas de meétas- 
tases avec régularité, et le délai nécessaire pour en avoir est au moins de six 
semaines. Aprés linoculation cancéreuse, souris et rats vivent relativement 
longtemps. 

La démonstration concernant le sarcome des poules inoculé dans le cerveau 
étant faite, on peut essayer de généraliser. [] est permis de supposer que la raret 
relative des métastases dans le cerveau de homme tient a ce que la matiere 
nerveuse inhibe la formation des métastases alors méme que les embolies cance- 
reuses y ont pénétré sans empéchement. Les trois observations anatomo-cliniques 
de l’auteur parlent dans ce sens. Il s’agit d’un carcinome du rectum et de deux 
du sein, opérés tous trois. Mort quelques mois plus tard par métastases viscéral 
multiples avec une localisation dans ’encéphale. Leur caractéristique est préci 
ment Vévolution accélérée et la généralisation des métastases. Celles du cerveau 
furent tardives, symptomatiquement, consécutives peut-étre aux métastases 
pulmonaires dans deux cas. L’embolie cancéreuse passe pour gagner facilement 
le cerveau quand elle est partie du poumon ; c’est assez douteux, car la métastas 
pulmonaire a une fréquence de 25 %, celle du cerveau 4,77 %j; autrement dit, 
il n'y a que peu de cas ov les métastases, aprés s’étre produites dans le poumon, 
gagnent aussi le cerveau. 

Les métastases cancereuses sont encore plus rares dans la moelle que dans le 


cerveau. Et ceci malgré une fréquence relative des tumeurs des méninges, du rachis 
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et du canal rachidien. C’est un autre exemple de la résistance de la substance 
nerveuse au carcinome. L’intérét du fait est d’ordre général : il y a relation réci- 
proque entre le développement d'une tumeur maligne et le sol sur lequel elle croit. 

Au point de vue pratique la rareté relative des métastases cancéreuses dans 
le systéme nerveux est une cause qui les fait échapper au diagnostic. Il en est une 
autre, plus immédiate : c'est que ces métastases ne déterminent souvent qu’assez 
tard des symptémes nerveux importants. On le concoit. En effet les tumeurs 
bénignes du cerveau, tumeurs encapsulées, en grandissant compriment le cer- 
veau, provoquent l’augmentation de la pression intracranienne, d’od symptémes 
précoces. Dans le sarcome et le carcinome cérébral il en va tout autrement. Leur 
croissance est aussi et plutét un envahissement, une infiltration, un remplace- 
ment molécule & molécule de la substance nerveuse par la matiére cancéreuse. 
Le crane d’un encéphale cancéreux n’est pas davantage plein qu'un crane d’encé- 
phale sain. Il n’y aura de symptémes que lorsque des parties vitales du cerveau 
seront détruites. Il faut dire aussi que, primaire ou secondaire, le cancer du cer- 
veau a toutes chances de rester petit, vu obstacle de nature que le tissu nerveux 
met A son accroissement. En somme le carcinome cérébral est un cancer latent, 
ou susceptible de demeurer latent un temps plus ou moins prolongé. Il faut le 
rechercher. Dans ses investigations le clinicien doit y penser comme il fait pour 
la syphilis et pour la tuberculose des centres nerveux. E. F. 


Tumeurs Cérébrales expérimentales, par A.-H. Rorro. Revista del Circulo 
medico argentino y Centro estudiantes di Medicina, p. 875, aoit-septembre 1917 


Production de tumeurs chez les rats par inoculations intra-cérébrales de maté- 
riel néoplasique. Le cancer expérimental, par inoculation directe, se développe 
bien dans le cerveau; si cet organe ne présente que rarement des métastases, 
c’est parce qu’il manque du tissu formateur du stroma cancéreux. 


F. DeLEnt. 


Sur un cas de Tumeur des Lobes Frontal et Temporal droits avec des 
considérations sur les Gliomes, par ALBerto Zivert. Rivista di Patologia 
nervosa e mentale, an XXIII, fase. 9-10, p. 286-310, septembre-octobre 1918 
Homme de 37 ans. Trois ans d’épilepsie sans aucun autre symptéme ; convul- 

sions et équivalents épileptiques ambulatoires ; puis la cécité et la surdité s’ins- 

tallérent. Jamais de céphalée, de vomissements, de vertiges, de titubation ni de 
paralysies. A examen d’entrée on constate, en plus de la cécité compléte et de 
la surdité presque compléte, une anosmie bilatérale. Conservation de la motilité 
oculaire et faciale, pas de troubles de la parole, pas de troubles de la marche. 

\ l'autopsie on note que les lobes frontal et temporal du cété droit sont rem- 


places par du tissu gliomateux mou (ramollissement hémorragique); chiasma et 
nerfs optiques atrophiés. 

L’auteur fait une intéressante discussion des circonstances cliniques de l’obser- 
vation et une étude histologique compléte du tissu de la tumeur, avec considéra- 
lions générales sur les néoplasies gliomateuses. F. DELENI, 


Ecoulement spontané de Liquide Céphalo-rachidien par les Fosses 
Nasales dans un cas de Tumeur Cérébrale, par Sovgues et Cu. Opter. 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXII, 
n® 19-20, p. 752-764, 8 juin 1917. 

ll est véritablement exceptionnel de voir, au cours de l’évolution des tumeurs 


cerebrales, le liquide céphalo-rachidien s’écouler spontanément par les narines. 
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Les faits de ce genre sont extrémement rares ; quatre d’entre eux seulement ont 
été suivis d’autopsie. Leur rareté contraste avec la fréquence des tumeurs céré. 
brales. Cette rareté, d’une part, et d’autre part, l’obscurité du mécanisme de cet 
écoulement ont engagé les auteurs a présenter la malade. 

Il s’agit, A n’en pas douter, d’une tumeur cérébrale. La malade en présente ou 
en a présenté tous les signes classiques : céphalée, vomissements, vertiges, crises 
épileptiformes, cécité compléte ayant débuté par la stase papillaire, etc. 

L’écoulement spontané de liquide céphalo-rachidien, qui est généralement 
tardif dans les cas analogues, est survenu ici neufans aprés le début apparent des 
accidents, ce qui, par parentheése, serait en faveur d’une tumeur de nature be: 
Cet écoulement est permanent et se fait goutte a goutte par la narine droite ; ji 
est diurne et nocturne ; le jour, la malade tient sans cesse son mouchoir a Ja ma 
la nuit, ses oreillers et sa chemise sont tout mouillés. Par moments, sans qu'on 
puisse en donner la raison, il est plus rapide. I] suffit de faire incliner fortement 
la téte en avant, comme I’a indiqué M. Sicard, pour le rendre évident. Parfois, 
lorsque la téte est droite, la malade sent le liquide tomber dans le pharynx et se 
met a le cracher. En tout cas, il n’y a jamais eu d‘intermittence. 

Cet écoulement est abondant. On n’en saurait donner qu’une mesure approxi- 
mative, parce qu’il est impossible de recueillir tout le liquide de 24 heures. On la 
recueilli 4 quatre ou cing reprises pendant une heure et, autant que cette maniére 
de faire est exacte, on peut dire que la quantité écoulée pendant vingt-quatre 
heures varie entre 200 et 500 grammes. Dans des cas semblables on I’a vu atteindre 
et dépasser un litre. Cette abondance traduit une hypersécrétion tout a fait extraor- 
dinaire qui ne serait pas une des moindres surprises des cas de ce genre, si on n 
connaissait la rapidité avec laquelle le liquide céphalo-rachidien se reproduit 

Le liquide parait clair comme de l’eau, quand on le voit couler. Cependant, 
collecté dans une éprouvette, il est un peu louche. Au point de vue chimique, il 
a les caractéres particuliers du liquide céphalo-rachidien. En effet, il contient du 
sucre, a la dose de 0,20 centigr. par litre. Lépreuve de liodure montre que liod 
absorbé par le malade n’y passe pas du tout. S’il parait y passer, et en quantit 
infime, trés inférieure a celle qui passe simultanément dans la salive, on peu 
l’expliquer par le ruissellement du liquide le long de la muqueuse nasale, qui 
ramasse au passage l’iode éliminé naturellement par cette muqueuse. Cela indiqui 
comme on le sait, lintégrité des méninges 

La présence du sucre permet de distinguer cet écoulement de celui qui se pro- 
duit, parfois avec persévérance, dans certains cas d’hydrorrhée nasale. L’examen 
rhinoscopique de la muqueuse montre d’ailleurs qu’elle est normale. 

I] est un signe clinique, sur lequel on n’a pas appelé l’attention, qui permettrai 
de démontrer l’origine céphalo-rachidienne du liquide, et qui est fourni par |’examet 
radiographique. Ici cet examen fait voir que la selle turcique est notablement 
dilatée. 

Cette dilatation porte sur tous les diamétres visibles, principalement sur le 
vertical, de telle sorte que la fosse hypophysaire, agrandie en tous sens, lest sur- 
tout en profondeur. On distingue bien les apophyses clinoides, qui paraissent un 
peu amincies. L’augmentation en profondeur de cette fosse est due au refoule- 
ment de son fond qui, a cause du sinus sous-jacent, constitue le point le moins 
résistant. A la suite de ce refoulement, le sinus sphénoidal, dont les parois supe- 
rieure et inférieure semblent se confondre, a disparu, si bien que Il’épaisseur du 
corps du sphénoide a diminué environ de moitié. 


La disparition de ce sinus est a rapprocher de la disparition du sinus frontal. 


Ce dernier, si variable de forme et de dimensions chez les différents individus, est 
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peu prés constant. Sur trente cranes radiographiés examinés, il ne manquait 
qu ine seule fois. Sa disparition, chez la malade, est vraisemblablement d’ordre 
pathologique et 1 léve, sans doute, de hypertension intracranienne qui a rap- 
proche les parois de ce sinus. 

L’agrandissement de la fosse hypophysaire et l’effacement du sinus sphénoidal 


constituent un symptéme radiographique qu’on pourrait désigner sous le nom de 


sigt ircique, qu'il est important de reé hercher dans les cas d’écoulement spon- 
ta le liquide céphalo-rachidien par les narines. Il y a la un signe radiogra- 
phique de premiére importance qui permet, en outre, d’aflirmer une hypertension 


du liquide céphalo-rachidien capable de dilater la fosse hypophysaire et d’expli- 
juer | meécanisme de l’écoulement par les fosses nasales. L’examen radiographique 
peut done, pendant la vie du malade, permettre a lui seul d’aflirmer l’origine 


epl rachidienne de cet écoulement. EK. FEINDEL. 


Sur un cas de Tumeur du Cerveau considéré cliniquement comme 
Paralysie générale, par Lawson-G. Lowney. Journal of nervous and mental 
Diseases, vol. XLVI, n°5, novembre 1917 


Le malade dont il s’agit est entré pour céphalées et troubles mentaux apparus 
a la suite d’un coup recu en 1912. La réaction de Wassermann est positive dans le 
sal t le liquide céphalo-rachidien ; mais celui-ci contient des globules rouges, 
ce qui empéche la recherche des éléments et de l'albumine. Les pupilles, irrégu- 
liéres et inégales, réagissent mal a la lumiére; les réflexes rotuliens sont abolis, 
ceux du membre supérieur conserves ; les réflexes cutané abdominal et crémasté- 
rien sont absents; il y a incontinence d’urine, Romberg, tremblement marqué 

es doigts et de la langue. Le malade ne reconnait pas les objets qu’on lui place 
dans la main, mais les troubles mentaux tres accusés peuvent en étre cause. 

\ lautopsie, faite une heure et demie aprés la mort, on trouve une épendymite 
granuleuse du 1V® ventricule et en outre, dans lhémisphére gauche, juste a 
lextrémité antérieure du corps calleux, une tumeur. De plus, une coupe sagittale 
médiane révéle dans ce méme hémisphére une masse noiratre qui envahit le corps 
calleux, le thalamus, emplit le Ile ventricule et comprime les deux ventricules 
lateraux. 

Ces tumeurs sont de nature gliomateuse ; il est étonnant que la symptomato- 
logie fut si fruste et permit lerreur de diagnostic rendue impossible par une ponc- 


tion lombaire bien faite. BEHAGUE 


Contribution a l'étude Clinique et Anatomo-pathologique des Tu- 
meurs du Lobe Temporal, par Pusiio Civurrini. Jl Policlinico (sezione 
medica), an XXV, p. 4-44 et 49-64, 1° janvier et 1" février 1918 


Deux cas intéressants, lun avec autopsie, l'autre avec intervention chirurgi- 
cale. Leur étude comparée se préte a certaines considérations, sur |’expression 
symptomatique des tumeurs du lobe temporal. 

C’est ainsi que l’épilepsie jacksonnienne, prenant son origine dans la moitié 
parétique du corps, est bien a rapporter aux tumeurs pariétales quand elles ont 
atteint un certain volume, et par conséquent sont capables d’exciter la zone 
sensitivo-motrice de l’écorce qui leur est superposée (obs. 1). Mais | éventualité 
inverse existe, 4 savoir que des tumeurs moyennement volumineuses n’exercent 
cependant pas la compression excitatrice sur la zone limitrophe dans un cerveau 
Jeune, donc sust eptible de s’adapter aux circonstances (obs. 2) 

Dans le cas de tumeurs du lobe temporal il peut n’y avoir aucun trouble de la 
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sensibilité objective, méme quand le néoplasme a envahi la moitié post: 
de la face inférieure. 

Il est A noter que des douleurs frontales, exacerbées par la pressicen et la per- 
cussion, peuvent rendre hésitant le diagnostic de localisation. 

I] peut exister précocement de hypoacousie, des paracousies, de l’hypoosmis 
et de l’anosmie sans que la circonvolution de ’hippocampe ni l’extrémité anté 
rieure du lobule fusiforme soient intéressées. 

Parmi les symptémes dysphasiques est a signaler apparition possible de ‘am 
nésie verbale et de troubles aphasiques sensoriels, méme avec une localisation 


a droite de la tumeur ; il semble s’agir 1a non de symptémes de compression mais 


de symptémes en foyer a proprement parler. 

Quant aux phénoménes psychiques, s’ils sont précoces, ils ont la valeur de 
symptémes en foyer; dans tous les cas, s’ils sont nombreux et graves, ils signi- 
fient que la corticalité est envahie F. DELEN! 
Deux cas de Tumeur du Lobe Occipital, par Perer Bassoe. Transuctions 

of the Chicago Pathological Society, vol. X, n° 4, p. 118-425, 4 janvier 1917 


Deux cas anatomo-cliniques ; 6 figures. \THoma 
Cholestéatome de la Base du Cerveau, par B -H. Lucke et R.-H. Lanproy. 
Proceedings of the Pathological Society of Philadelphia, vol. XIX, p. 6, 1917 

le 


Etude clinique, anatomique et histologique de cette production chez uw 
de 15 ans; de la dimension d’une grosse noix, la tumeur siégeait au niveau de 
Vhypophyse, s*étendant en avant jusqu’a la commissure optique, en arriér 
qu’a la protubérance THOMA. 
Considérations pratiques a propos de deux cas de Néoplasies intra- 

craniennes, par ALBERrTO Zivert. Annali di Nevrologia, an XXXV, fase. 4-5-6, 

p. 171-187, 1919 


Deux cas de tumeurs cérébrales 4 symptomatologie presque exclusiy 


psychique ; les malades, deux jeunes femmes, avaient été internées. Dans | 
dans le ventricule latéral droit), la localisation 
droit ; 


mier cas (tubercule faisant saillic 
1 cause des douleurs localisées aux membres du céte 


avail elé soupconnee 


méningite terminale. Dans le second cas, une tumeur de 200 gr., comprimai s 
lobes frontaux, n’avait méme pas déterminé de céphalée ; mort subite 
F, DELENI. 
Gliome Intraventriculaire et Ependymite Gliomateuse, par \ -M. Lvz- 
zaTTo. Accademia di Scienze mediche e naturalé de Ferrara, 23 juillet 1918. I! P 
clinico (‘sezione pratica), p. 1150, 24 novembre 1918 
Il s’agit d'une tumeur du ventricule latéral du cerveau. Les cellules de | 
plasie dérivaient de lépithélium épendymaire par un passage a un état indiffe 
rent ; le processus gliomateux intéressait une bonne partie de l’épendyme « mn 
il 


constatait aussi des proliférations dans le IVe ventricule et dans le canal cent: 


de la moelle ; nombreuses cellules monstrueuses de névroglie. 
F. DELENI 


Démonstration d’un Gros Anévrisme sacculaire de ]’Artére basi- 
laire, par C.-B. Semerak. Transactions of the Chicago Pathological Society, vol. X, 
n° 4, p. 128-139, 1° janvier 1917 
Courte étude anatomo-clinique d’un anévrisme basilaire chez un homme de 


revue documentée des cas similaires. THOMA. 


53 ans, et 





rh 
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Un cas de Tumeur de l'Angle Ponto-cérébelleux, par E¢az Monts (de Lis- 
bonne) Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XXV Ill, n° 4, p- 196, 1917. 


Conclusion anatomo-clinique d’une observation publiée antérieurement. 


E. F. 


Tumeur de l’Angle Ponto-cérébelleux avec Crises paroxystiques de 
Bradycardie syncopale. Autopsie, par Sicarv et Roger. Annales de Mede- 
cine, juillet 1917 
Cas type de tumeur de l’angle ponto-cérébelleux (gliome du nerf acoustique). 

Outre les signes de compression nerveuse : surdité, paralysie du glosso-pharyngien, 

hypoglosse et trijumeau avec conservation presque compléte de la sensibilité 

trigémellaire, on constatait des crises paroxystiques de bradycardu allant jusqu’a 
la syncope. 

Cette observation montre qu’a cété du syndrome de Stokes-Adams paroxys- 
tique d’origine cardiaque (lésions du faisceau de His), on doit considérer un syn- 
drome de Stokes-Adams paroxystique d’origine nerveuse en rapport avec une 
irritation des noyaux du pneumogastrique et du spinal ainsi que du centre modé- 
rateur cardiaque bulbaire. 

Les tumeurs ponto-cérébelleuses paraissent particuliérement aptes a produire 
les crises de bradycardie par compression du bulbe et des X¢ et XIe paires 

E. | 


Les Tumeurs de l’Angle Ponto-cérébelleux, par Ocr. TucuLea. Thes: 
de Jassy, 1918 


Le diagnostic repose, Outre les phénoménes de compression intracranienne, sur 
les symptémes de la part des nerfs bulbaires et surtout sur les troubles auditifs, 
Le traitement opératoire est le seul qui ait donné jusqu’aéa présent des résultats 
utiles. C.-1. Parnon 


Contribution a l’étude de la Symptomatologie des Tumeurs inter- 
pédonculaires, par H.-I. Gasuing. The Journal of nervous and mental Diseases, 
vol. XLV, n° 4, avril 1917 


H.-I. Gasline rapporte un cas de tumeur interpédonculaire développée aux 
PI | PI 
dépens du lobe frontal et dont la symptomatologie ne fut longtemps q 


lhe 


invincible tendance au sommeil. Ce n’est que dans les derniers mois de la maladie 


que le syndrome caractéristique des tumeurs se compléta BEHAGUE. 


MENINGES 





Sur les Hémorragies Méningées, par Sven Ixovar (de Lund). Nowe 
Iconographie de la Salpétriére, an XXVIII, n® 5-6, p. 313-342, 1918 


Etude d’ensemble basée su cing observations d’hémorragie méningée dite 
spontanée. Ces cas présentaient d’une part de sérieuses difficultés de diagnostic, 
d’autre part lautopsie a apporté d’intéressantes données pour l’étiologie des 
lésions de ce genre. 

D’aprés l’auteur la syphilis joue un réle peu important dans la pathogenése 
des hémorragies méningées ; de méme pour la tuberculose. Les individus jeunes 
ont une certaine prédisposilion pour les hémorragies des méninges, tandis que |’on 


trouve surtout chez les plus 4gés des hémorragies dans la substance cérébrale, 





Sage 
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L*hémorragie méningée spontanée semble parfois constitutionnelle; la caus 
serait alors une hypoplasie des éléments musculaires des parois artérielles, ains 
prédisposées aux ruptures. Dans bon nombre d’autres cas, (hémorragie méningé 
spontanée chez les jeunes individus peut étre attribuée a une artériosclérose présé- 
nile E. FEINDEL. 


Les Hémorragies intra-craniennes des nouveau-nés, par H. Vignes 
Progrés médical, n° 39, p. 321, 21 septembre 1918 


Revue de la question. E. FEINDE! 


Relation d’une Epidémie de salle de Méningite méningococcique, 
par GeorGE-K WILKINSON (de Baltimore) Jour nal of the American medical Asso- 
ciation, vol. LXXII, n° 25, p. 1806, 24 juin 1919 


Huit cas, en deux semaines, dans une salle de trente-deux lits. Le porteur de 


méningocoques infectant (infirmier atteint de méningite plus de six mois aupa- 
ravant) a été déterminé. La suite des faits fixe la durée de la période d’incuba- 


7-14 jours. rHOMA 


tion de la méningite épidémique ; 


Contribution 4 l'étude du Syndrome Urologique de la Méningite 
Cérébro-spinale a2 Méningocoque de Weichselbaum, par Pierre 
CazaMIANn. Annales de Médecine, t. Ill, n° 6, p. 576-595, novembre-décembre 1916 


Un premier mémoire avait été consacré a la polyurie siremarquable de la ménin- 
gite cérébro-spinale ; dans le travail actuel, ’auteur passe rapidement en revue 
les caractéristiques physiques générales au cours de la méningite épidéemique, 
puis il insiste sur la question des éliminations urinaires normales (urée, chlorures, 
phosphates, urates). Les courbes d’élimination paraissent régies par laction su 
les centres nerveux du processus méningé infectieux, action d’abord sidérant 


puis stimulante E. | 


Forme cachectisante rapide de la Méningite Cérébro-spinale a re- 
chutes sans Lésions Ventriculaires. Encéphalite hémorragique du 
Lobe Frontal gauche et Thrombophlébite du Sinus longitudinal 
supérieur, par Hkenat Rocer. Marseille medical, p. 633-643, 15 juillet 1919 


La méningite cérébro-spinale cachectisante a rechutes est habituellement lie 
a existence de localisations méningococciques ventriculaires. Elle peut étre due 
a d'autres causes. Témoin le fait rapporté par auteur ov l'autopsie révéle l’exis- 
tence d’un foyer de ramollissement inflammatoire frontal et une thrombose du 
sinus longitudinal supérieur, lésions trés rares dans la méningococcie 

Malgré une sérothérapie précoce et intensive (540 c. c. sérum intra-rachidien), 
la mort survint a la fin de la troisiéme rechute, au cinquante-cinquiéme jour de 
la maladie. 

\ remarquer l’époque tardive (36 jours) a laquelle le méningocoque peut étr 
cultivé dans le liquide C. R. H. R 


Méningites Cérébro-spinales a forme trainante et Méningococcémie 
foudroyante probable, par R. Zuper. Revue médicale de l'Est, Pp 180-185, 
{* aout 1919 


D’abord trois observations de M. C. 8. ayant évolué sournoisement et lentement 


1° Homme de 23 ans, malade du 19 mai au 25 juin, date de son décés, ayant pu 


revenir le 13 juin en chemin de fer de la Courtine a Nancy. Le 15 juin, premier 


ponction lombaire qui confirme le diagnostic, et commencement du traitement 
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Aprés une act almie, le 22 juin, reprise d’accidents convulsifs, état du mal, « ollapsus. 

2° et 3° Enfants de 3 et 9 ans malades depuis six semaines, hospitalisés pour 
aggravation, tous deux guéris par la sérothérapie. 

4° Enfin, un cas foudroyant chez une fillette de 11 ans, qui succomba sept heures 
apres les premiers symptémes. Son liquide ne put étre examiné (récipient brisé) ; 
elle avait été reconnue porteuse de méningocoques quelques jours auparavant, a 
occasion dun cas typique survenu dans son entourage. Analogie avec les cas de 
méningococcémie signalés par Follet et Sacquépée (Presse médicale. 1906) et par 


Dopter et Boidin (Journal médical frangais, 1910). M. PERRIN 


Milieu 4 la Levure pour prolonger la Viabilité du Méningocoque, 
par Freperick Eperson (de New-York). Journal of the American medical Associa- 
lion, p. 852, 22 mars 1919. 

L’agar-levure est de fabrication facile ; ce milieu prolonge la viabilité du ménin- 


gocoque un mois au moins. THOMA, 


Sur la Pathogénie des Méningites Cérébro-spinales, par Jos. Locur- 
LONGUE (d’Epinal). Progrés médical, n° 35, p. 298, 341 aout 19418. 


La présence des bactéries dans le rhino-pharynx ne suffit pas pour occasionner 
une méningite, un second facteur doit intervenir comme cause déterminante 
ce peut étre un traumatisme, une infection généralisée. 

En conséquence, en présence d’un traumatisme cranien ou d’un acte opéra- 
toire a intervenir et aussi au cours des infections générales, il devrait étre fait des 
ponctions et des examens du liquide céphalo-rachidien. La présence de hyper- 
sucre, si elle est constatée, doit éveiller latiention du clinicien, car si ’hyposucre 
est un signe d’envahissement microbien des méninges, lhypersucre marque une 
prédisposition. Si lexamen concomitant des mucosités du rhino-pharynx décelait 
la présence de méningocoques, de paraméningocoques ou d’un autre agent pos- 
sible de méningite, les deux facteurs de linfection méningée se trouvant réunis, 
une désinfection du cavum pourrait s‘imposer a titre préventif a l’aide, par 
exemple, des insufflations de poudre de sérums secs spécifiques. 

On sait, d’autre part, avec quelle difficulté souvent on obtient des cultures 
avec le liquide céphalo-rachidien microbien, surtout dans les cas de méningites 
1 méningocoques, particuliérement lorsque le liquide arrive tardivement au labo- 
ratoire. Peut-étre y aurait-il intérét a recueillir le liquide en deux tubes ; une partie 
dans un tube stérile et sec, afin de pouvoir doser les éléments minéraux, une autre 
partie dans un tube contenant quelque peu de solution glucosée stérile suscep- 
tible d’entretenir la vitalité des bactéries E. FEINDEL 


Changements relevés dans les Types de Méningocoques prédomi- 
nants, Fréquence actuelle du Type C de Nicolle. Efficacité du 
Sérum anti-C, par Nerrer, Mozer et Saranier. Bulletins et Mémoires de la 
Socwle médicale des Hopitauxr de Paris, an XXXV, n” 13-44, p. 334-337, 4 avril 
1919 


Depuis le commencement de l'année les auteurs ont relevé deux fois sur neuf 


oit 22 pour 100,un type de méningocoques que M. Nicolle n’avait constate 


qu exceptionnellement, le type C. 
La transformation du type dominant se poursuit; en 1917 la fréquence du 
meningocoque B s’accusait ; maintenant le type C s’impose a l’attention. 
Chez l'un des malades, l’emploi du sérum C a amené la guérison. 


Si le type C continue a se présenter avec une grande fréquence, il sera util 
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d’employer, dés la premiére injection, soit un sérum trivalent, obtenu par immu- 
nisation du méme cheval contre les méningocoques A, B et C, soit un mélange 
de sérum bivalent A et B, et de sérum C. E. FEINDEL 


Recherches sur les Antigénes Méningococciques et Gonococciques, 
par Nicotie, C. Jovan et E. Desatns. Annales de U'Institut Pasteur, t. XXXIU, 
n° 4, p. 261-268, avril 1919. 

Les auteurs étudient les ressemblances et les différences des deux especes nucro- 
biennes, quant a leurs « caractéres antigénes 

L’agglutination, pratiquée sur des émulsions non modifiées, permet de recon- 
naitre aisément les méningocoques, toujours sensibles aux sérums antimeénin- 
gococciques (et insensibles au sérum antigonococcique) des gonocoques, toujours 
insensibles au sérum antigonococcique (et, bien entendu, aux sérums antimé- 
ningococciques ). 

La méthode de Porges qui rend, dans la régle, les méningocoques insensibles 
vis-a-vis de leurs agglutinines spécifiques (A, B et C) confére, inversement, aux 
gonocoques une parfaite sensibilité vis-a-vis de lagglutinine homologue. 

La méthode de Porges rend également les méningocoques sensibles a | agglu- 
tinine gonococt que. 

La méthode de Bordet-Gengou confirme les résultats fournis par l’agglutina- 
tion, mais elle n’est d’aucun secours pour le diagnostic différentiel entre les ménin- 
gocoques et les gonocoques. 

Les méningo¢ oques et les gono¢ oques possédent donc des anligenes communs. 

Il semble que les antigénes contenus dans les gonocoques offrent un « élat 
physique » particulier qui oblige a les démasquer lors de l’agglutination 

EK. FEINDEL. 


Parotidite, Orchi-épididymite et Thyroidite au cours d’une Septi- 
cémie Méningococcique a forme de Fiévre intermittente. Réaction 
Méningée discréte. Diagnostic par Ja Réaction Agglutinante, par 
A. Lemrerre et P. Lantuésout. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des 
Hopitaux de Paris, an XXXV, n° 18, p. 515, 23 mai 1919 


Cas remarquable par ses déterminations glandulaires multiples ; l'association 
d’éléments éruptifs et dune fiévre intermittente établissait une probabililé ; mais 
le diagnostic fut, dans ce cas, particuliérement difficile 4 déterminer par les pro- 
cédés de laboratoire. EK. F 


Sur quelques cas de Méningococcémie, par Arnmanp CoLarpD. Archives 
médicales belges, an LXXII, n° 2, p. 122-137, février 1919 
L’auteur constate la fréquence de la méningococcémie et linefficacité relative 
de la sérothérapie spécifique dans les cas de ce genre; la vaccinothérapie est 
alors indiquée ; les observations de l’auteur (dont deux cas a forme de fiévre 
intermittente) démontrent lefficacité de lauto-vaccin. E. F. 


Les Méningococcémies, par Pau Sainton. Paris médical, an VII, n°31, 

p. 86-91, 3 aout 1918 
Pendant longtemps la méningite cérébro-spinale a été considérée comme | ex- 
pression unique de l’infection méningococcique de l’organisme. Affection locale, 
elle était considérée comme due a la pullulation dans les espaces sous-arachnoi- 
diens du méningocoque, parti du rhino-pharynx, cheminant le long des gaines des 
rameaux olfactifs pour arriver jusqu’a la méninge. Telle n’est pas la voie suivie 
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par le meningocoque dans la plupart des cas. L’agent pathogéne parvient dans 
espace sous-arachnoidien par la voie sanguine; les étapes de l’infection sont 
les suivantes : 1° une étape d’adénoidite postérieure ; 2° une étape d’infection 
sanguine ; 3° une étape méningée. Autrement dit, la méningite cérébro-spinale 
est la détermination locale d’une septicémie 4 point de départ rhino-pharyngé. 

Cette phase septicémique est en général trés courte. Les étapes de l’infection 
méningococcique ne sont pas invariables et il arrive, dans un certain nombre 
de cas, que le diplocoque de Weichselbaum pullule dans le sang sans atteindre 
la méninge ou que, négligeant celle-ci, il se fixe dans d’autres organes ou il trouve 
des conditions plus favorables 4 son développement. Quelquefois enfin, aprés une 
période plus ou moins longue de séjour dans le sang ou dans les organes, il se décide 
a coloniser dans son milieu de prédilection, le liquide céphalo-rachidien. I] existe 
done, en dehors de la méningite cérébro-spinale, une série d’infections générales 
a méningocoques, dans lesquelles l'état méningé fait défaut, ou dans lesquelles il 
ne se manifeste que comme le prélude, laccompagnement ou l’épisode d’une 
infection générale de l’organisme. 

Les aspects cliniques présentés par les infections sanguines 4 méningocoques 
se résument dans les formes suivantes : 1° forme foudroyante ou suraigué ; 2° forme 
typhoide (typhose méningococcique) ; 3° forme intermittente (type pseudo-palu - 
déen ; 4° formes érythémateuses (purpuriques, scarlatiniformes et rubéoliformes) ; 
5° forme articulaire (rhumatisme méningococcique); 6° forme métastatique ; 
7° formes frustes. 

L’aujeur expose les caractéres cliniques de ces formes et en discute le traite- 
ment (sérothérapie intraveineuse ou intrarachidienne). E. FEINDEI 


Endocardite Méningococcique, par Munray-C. Stone et Watter-D. Brown 
Journal of the American medical Association, p. 1286, 3 mai 1919 


Endocardite et purpura dans une méningite cérébro-spinale THOMA 


Sur deux cas de Méningite Cérébro-spinale 4 Pseudo-méningoco- 
ques, par M. Pe.tier. Réunion médico-chirurgicale de la 16° Région, 9 mars 
1918, in Montpellier médical, p. 133-135. 


Au cours d’une petite épidémie survenue chez des travailleurs arabes, le micro- 
coccus pharyngis cinereus a été isolé deux fois du liquide céphalo-rachidien et du 
rhino-pharynx. Dans les autres cas la vitalité affaiblie du germe n’a pas permis 
son identification. La mortalité était de six cas. Le sérum anti-méningococcique 
n’a pas d’efficacité contre les pseudo-méningococoques H. Rocer. 


La Glycosurie dans la Méningite Cérébro-spinale, sa valeur pronos- 
tique et ses indications thérapeutiques, par E. pe Massary et L. Tock- 
MANN. Bulletin de l’Academie de Medecine, t. LXXXI, n® 23, p. 786, 10 juin 1919. 


La glycosurie est rare dans la méningite cérébro-spinale ; les auteurs l’ont 
observée trois fois sur 45 cas ; les trois malades sont morts. La prédominance des 
lésions ventriculaires constatées aux autopsies, explique la glycosurie : c’est un 
symptoOme de ventriculite. La méningite avec glycosurie apparait comme une 
méningite maligne, pouvant méme étre une méningite cloisonnée; la simple 
injection lombaire de sérum, qui n’atteint pas les ventricules, est impuissante 
dans ces cas ; il faut y adjoindre la trépano-ponction. FEINDEL. 
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Conduite de la Sérothérapie antiméningococcique, par Marcer Boca 
et Pierre Hépent. Archives de Médecine et de Pharmacie milttaires, t. LXIX, n° 5. 
p. 697-720, mai 1918 
Rien n’est variable comme l’espect clinique des méningococcies, rien ne ménagy 
autant de surprises que leur évolution ; rien n’est aussi capricieux dans les rap- 
ports des signes cliniques avec la gravité. 
La méningite cérébro-spinale est toujours précédée, parfois accompagnée et 
suivie d’une phase d’infection sanguine (méningococcémie). Du cavum pharyn- 


gien, le méningocoque passe par le sang pour arriver anx méninges ; il peut 
Jocaliser dans d’autres organes ; il peut, de facgon intermittente, continuer a infecter 
le sang. Il faut savoir qu'une thérapeutique seulement méningée sera parfois 
impuissante a détruire le méningocoque réfugié temporairement hors de son 
atteinte. 

L’infection a méningocoque a néanmoins, en général, son siége principal dans 
les espaces sous-arachnoidiens, qui se comportent comme une séreuse délicat 
vis-a-vis des substances qu’on y injecte; sa conformation la prédispose aux 
cloisonnements et aux enkystements infectieux ; elle est mystérieuse encore au 
point de vue des lois qui président a la sécrétion du liquide rachidien et a la résorp- 
tion des substances qu’on y injecte. 

Le groupe des méningocoques comprend plusieurs races. A chaque race corres- 
pond un sérum spécifiquement curatif, moins actif contre les autres races. 

I] faut savoir comment se comporter quand on ignore la race microbienne en 


iéiterminer cette race pour pouvoir emplove 


cause, comment déterminer ou faire 


le sérum spécifique. Telles sont les notions préalables qu’on ne saurait perdre de 
vue un seul instant dans la pratique de la sérothérapie. Celle-ci apparait done 
comme une ceuvre complexe, variable et raisonnée. 

Les auteurs envisagent successivement, dans leurs grandes lignes, les situa tions 
cliniques dans lequel se pose le probléme de la sérothérapie. Leur étude port 
par conséquent : a) sur la conduite a tenir concernant la quantité de sérum a 
injecter, le nombre des injections, le moment ou il faut les cesser ; 6) sur la conduite 
4 tenir relativement a lespéce de sérum a injecter ; c) sur la conduite a tenir vis 
a-vis des localisations extra-méningées ; d) Sur la conduite a tenir en cas d’adhé- 
rences, de cloisonnements, isolant une région de la cavité cérébro-spinale, empé- 
chant le sérum de parvenir jusqu’a elle; e) sur la conduite a tenir en présenc: 
des réactions générales de l’organisme vis-a-vis des sérums animaux. 

Leur intéressante revue se termine par un précis, sous forme de tableau, qui 
résume leur travail et peut étre tenu pour le guide de la sérothérapie des ménin- 
gococcies. E. FEINDEL. 


Le Rash pré-méningitique de la Fiévre Cérébro-spinale, par C.-P 
Symonps. Lancet, vol. CXCIII, n° 3, p. 86, 21 juillet 1917. 


Plusieurs observateurs ont noté une éruption érythémateuse dans la fiévre 
cérébro-spinale. Rolleston notamment, dans une série récente de 95 cas, comp! 
5 rash érythémateux et 5 rash roses. Mais les relations de temps entre léruption, 
le début de la maladie et l'apparition des symptémes méningitiques n’avaient 
pas encore ete précisees. 

C. P. Symonds en a pris le souci. Sur ses 50 cas il a eu 3 rash érythémateux. 
L’éruption a été chaque fois observée 4 peu de distance du début, et avant qu'il 


y ait des signes de méningite permettant de faire le diagnostic. 


La lecture des observations montre que dans le cas Ier, of le malade fut en sur- 
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veillance dés le début, on vit a la sixiéme heure apparaitre un rash profus qui 
disparut au bout de quatre heures. Dans le cas III léruption érythémateus: 
existait douze heures aprés le début, et six heures aprés elle était presque effa: 
Dans le cas II il y eut probablement une infection méningococcique primai: 
localisée A la gorge et au naso-pharynx, infection qui se généralisa aprés l'admi 
sion du sujet dans le service. Ainsi, dans les trois cas, le rash apparut et s’*évanouit 
dans les vingt-quatre heures qui suivirent le début du mal; et, fait remarquab! 
tout se passait avant qu il y eit des signes suffisants pour établir le diagnosti 


de meningite 


Les cas de ce genre tendent a confirmer ’hypothése émise par Lundie, Maclagan 
et d'autres, que dans la fiévre cérébro-spinale il y a une période de septicémi 
precédant celle de la méningite. Dans une observation fort curieuse lagglutina- 
tion a fourni la preuve d'une infection a début aigu et rash précoce, identique a 

ux qui viennent d'etre mentionnés; c’était une septicémie méningococcique 
mais elle tourna court et il n’y eut pas de méningite. FEINDEL. 


Méningite Cérébro-spinale. Note préliminaires sur certaines Cons- 
tatations Anatomo-pathologiques et sur ce qu’on en peut déduire 
concernant le Traitement, par W.-E.-CarneGie Dickson, British medical 
Journal, p. 454, 7 avril 1917 


Le fait utile 4 connaitre est celui-ci : presque toujours, dans les cas de ménin- 
gite cérébro-spinale autopsiés, l auteur a reconnu la participation des ventricules 
cérébraux. Leurs parois présentent des altérations inflammatoires, il y a du pus 
dans les cavités, leurs orifices de communication sont plus ou moins complétement 
bouchés. Il semble qu'il y aurait avantage 4 ponctionner le cerveau et a injecter 
du sérum anti dans les ventricules toutes les fois qu’un méningitique tarde a 
réagir favorablement a la sérothérapie rachidienne spécifique. THOMA. 


Comparaison du Tricrésol au Chloroforme comme conservateur du 
Sérum antiméningitique, par JosipuHine-B. Neat et Harry-L. ABRAMSON 
(de New-York). Journal of the American medical Association, p. 1035, 7 avril 1919 


Les avantages du tricrésol sont multiples. Il est bien meilleur conservateur ; 
son pouvoir bactéricide seconde l’action du sérum ; le sérum tricrésolé n’est pas 
douloureux comme l’est le sérum chloroformé . THOMA. 


Apparition de Pneumocoques dans le Pus de Méningites Cérébro- 
spinales en cours de Traitement, Explication de cet envahisse- 
ment. Emploi prophylactique du Sérum antipneumococcique, par 
ARNOLD Netrer et Marius SAcanter. Bulletins et Mémoires de la Société médicale 
des Hopitaux de Paris, an XXXII, n* 7-8, p. 394, 23 février 1917. 

Une cayse d’aggravation des méningites cérébro-spinales 4 méningocoques est 
apparition des pneumocoques au cours du traitement, fait signalé depuis quelque 
temps avec une certaine fréquence. 

Dans trois cas récents les auteurs ont vu les pneumocoques apparaitre dans 
le liquide céphalo-rachidien de méningites traitées par le sérum alors que le 
meningocoque avait disparu. Aucun des malades n’avait de pneumonie ni d’autre 
localisation pneumococcique. Mais le pneumocoque est un héte normal de la 
cavité naso-pharyngée. Sa migration dans les méninges se congoit. La pullulation 
de ce microbe est plus aisée dans une cavité arachnoidienne malade et transformée, 
grace a lintroduction de sérum, en un milieu de culture. 
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L’invasion plus fréquente du pneumocoque dans les méningites 4 méningo- 
coques présente un rapport évident avec la plus grande virulence, la plus grande 
diffusibilité du pneumocoque 4 lheure présente. La fréquence insolite des ménin- 
gites 4 pneumocoques en est une autre preuve. 

Il convient d’étre averti de ia possibilité de la complication pneumococcique 
de la méningite cérébro-spinale 4 méningocoques. On peut en effet la prévenir 
en associant du sérum antipneumococcique au cérum antiméningococcique 
employé pour la sérothérapie intrarachidienne. E. F. 


Cas de Méningite suppurée avec Glycosurie simulant le Coma 
Diabétique, par Franx-E. Tayior et W.-H. Mac Kinstry. Lancet, vol. CXCII, 
n° 5, p. 182, 3 février 1917. 

Cas foudroyant. Le coma et la glycosurie firent penser au diabéte. Mais la gly- 
cosurie, neurogéne, disparut le jour d’aprés et lautopsie montra la véritable 
nature du mal : méningite suppurée a streptocoques et staphylocagues. 

THOMA. 


Méningite traumatique chez un Enfant nouveau-né, par Mosss 
BEHREND. Proceedings of the Pathological Society of Philadelphia, vol. XVIII, p. 40, 
1916 
Méningite consécutive 4 une application de forceps. La rupture d’un ganglion 

abcédé du cou fut peut-étre la cause d’infection. 

Sympt6mes : convulsions, opisthotonos, contractures des doigts et des orteils, 
rigidité de tous les muscles, Kernig. 
A lautopsie, pas d’hémorragie des méninges ; congestion du cerveau, base du 
cerveau dans une couche épaisse de pus qui donna, a la culture, un diplocoque. 
THOMA 


Méningite 4 Pneumocoques. Traitement par le Sérum antipneumo- 
coccique spécifique, par Lawrence Litcuriesp. Journal of the American 
medical Association, P 1345, 10 mai 1919 


Sérothérapie dans une série de dix cas ; cing guérisons. THOMA. 


A propos d’une centaine de cas de Méningites aigués observées de- 
puis le début dela Guerre, par P. Havusnatrer. Société de Médecine de 
Nancy, 21 mai 1919. Revue médicale de l'Est (nouvelle série, n° 1, p. 4 a 16), 


1* juin 1919 


Revue des cas de méningites aigués observés a lhdépital Villemin, qui recut d 
mars 1916 a janvier 1918 les cas militaires reconnus 4 Nancy et aux environs. 
Pour cette période, 94 cas militaires se répartissent ainsi : 8 cas de méningite tuber- 
culeuse, 3 cas de méningites 4 pneumocoques, 2 cas de méningite a streptocoques, 
64 cas de méningites 4 méningocoques, 17 cas d’états méningés ou de méningite 
aseptique de nature indéterminée. 

L’auteur expose les particularités de la plupart des cas observés et qu’il rap- 
proche de 20 cas civils. 

Méningites @ pneumocoques. Un cas primitif, a début foudroyant (territorial 
de 41 ans). Un cas consécutif a une otite. Un blessé agé de 22 ans, trépané en jan- 
vier 1915, a d’abord eu en aotit 1915 des accidents méningés traités par une 
deuxiéme trépanation et reconnus dus a des paraméningocoques, d’od emploi du 


sérum spécial qui le guérit ; en décembre 1916, soit seize mois plus tard, crises 
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épileptiformes, ponction lombaire donnant un liquide louche, riche en pneumo- 
coques ; mort le cinquiéme jour. 

Méningites a streptocoques. Cas a début brusque chez un homme de 27 ans, 
porte d’entrée inconnue, décés le quatriéme jour. Méningite d'origine otique 
(homme de 45 ans), décés le troisiéme jour. 

Méningite @ méningocoques. Cas militaires : Prédominance des cas a la fin de 
rhiver et au début du printemps (analogie avec les constatations de Dopter). 
Prédominance chez les sujets jeunes : 55 pour 100 des cas avaient 30 ans (dont 
20 pour 100 entre 19 et 21 ans) ; 29 pour 100 entre 30 et 40 ans ; 14 pour 100 aprés 
40 ans 

Dans un tiers des cas le début fut trés brusque, quelquefois subit ; dans un quart 
des cas, début progressif et méme lent. 

Guérison dans un peu plus de la moitié des cas et surtout traités dés le premier 
ou deuxiéme jour. Dans la moitié de ces cas suivis de guérison, la durée de l’évolu- 
tion thermique ne dépassa pas 10 jours (2 fois elle fut de 3 jours) ; cing fois seule- 
ment elle fut de plus de 20 jours (une fois plus de 60 jours). Plusieurs fois la 
maladie a commencé a évoluer sans fiévre, puis s’est déclaré un léger état subfé- 
brile ; souvent le thermomeétre n’a pas marqué plus de 38°. 

La mort survint dans 27 cas sur 64 : 6 fois du 3° au 5¢ jour, 12 fois du 6 au 
10°, 6 fois du 11° au 21°; une fois le 31°, le 43¢, le 80° jours. Dans les cas mortels, 
la température, qui était redevenue normale, s’est relevée brusquement ; dans 
d’autres, la température n’a cessé de s’abaisser jusqu’a la fin. En définitive, la 
fiévre considérée isolément ne peut servir 4 formuler un pronostic. 

‘tude de quelques symptémes : herpés (dans un cinquiéme des cas), ecchy- 
moses sous-cutanées, complications oculaires, délire hallucinatoire, etc. Considé- 
rations sur quelques séquelles. 

Le liquide de ponction a été clair & la premiére ponction dans un quart des cas 
confirmés. Quelques fois il a été hémorragique, dont une fois constamment 
(M. C. 8. chez un ancien syphilitique). 

Le traitement sérothérapique a été employé de la maniére aujourd’hui classique 
avec les variantes imposées par les espéces microbiennes. Son influence a été plus 
marquée avant janvier 1917, date a laquelle a débuté une série de cas graves et 
compliqués (de 22 % la mortalité est alors passée & 80 % malgré la sérothérapie 
méthodique); a partir de mai 1917, époque ou I’Institut Pasteur modifia ses 
sérums, les résultats s’améliorent (la mortalité retombant a 27 %). Les 64 ca 
militaires ayant donné 27 décés, le chiffre moyen de la mortalité est done 
de 42 

Des 94 cas militaires, Hanshalter rapporte 20 cas de M. C. 8S. observés dans la 
population civile, chez des enfants 4gés de 9 mois 4 15 ans (mortalité globale de 
30 °. allant de 16 4 50 % suivant les séries considérées). 

I] a été en général impossible d’établir la filiation des cas entre eux, tout en 
notant que plusieurs groupes des cas provenaient de mémes localités. Par rapport 
4 importance numérique des troupes accumulées dans la région de Nancy, la 
morbidité a été faible (confrontation des chiffres avec ceux de Dopter, Come- 
satti, etc). 

L’auteur a traité en outre 33 porteurs sains, dont 27 avaient fréquenté les 
malades. Considération sur les porteurs sains. 

Etats méningés. — Groupe trés complexe comprenant 17 cas. Certains d’entre 
eux ont paru se rattacher a la fiévre des tranchées M. PERRIN. 
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Méningite aigué purulente Eberthienne au cours d'une Fiévre Ty- 
phoide. Présence du Bacille d’Eberth dans le Liquide Céphalo- 
rachidien, par Bonnamour et Macrycenis. Lyon médical, p. 397, septembre 
1917. 

Les symptémes nerveux, fréquents au cours de la fiévre typhoide, se bornent 
en général a une irritation des centres nerveux et a une hypersécrétion du liquide 
céphalo-rachidien. Il est exceptionnel de noter la présence du bacille au cours de la 
méningite typhique ou du méningotyphus ; plus rare est encore la transformation 
purulente. Il faut tenir compte d’une atteinte antérieure du névraxe et dans le 
dernier cas d’une septicémie associée (streptocoque, pneumocoque, entéro- 
coque, etc.). P. Rocwarx. 


Méningite d’Origine Otique guérie, par Couier. Societé de Médecine 
de Nancy, 9 juillet 1919. Revue médicale de VEst, p. 159, 15 juillet 1919 

Sympt6mes méningés, présence de quelques staphylocoques libres dans le 

liquide céphalo-rachidien. Guérison aprés drainage d’un abcés d’origine otique 


situe entre le toit de l’antre et la dure-meére. M. PERRIN. 


Un cas de Méningite Tuberculeuse a4 évolution foudroyante, Lésions 
méningées latentes de vieille date chez un Malade a grosses 
lésions pulmonaires. Un cas de Méningite Cérébro-spinale avec 
Zona, par S. Ivimesco. C. R. de la Société médico-chirurgicale du front russo-rou- 
main, n° 8, juin 4917. 

Un cas : Evolution des symptémes méningés en quarante heures. Lésions 
meéningées trés élendues sous forme de granulations atteignant le volume d°un 
grain de millet jusqu’a celui d’un grain de lentille, assurément de date plus 
ancienne. Le second cas est intéressant aussi par la présence de nombreux micro- 


coques dans les sécrétions naso-pharyngiennes. C.-1. PARHON 


Les Accés Sudoraux dans les Méningites de la Base, par G.-A. Pani 
Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 23 novembre 1916. Bollettino delle Cliniche, 


janvier 1917. 

Desc ription de deux cas d’acceés de sueurs profuses chez des méningitiques ; 
ces accés, qui n’ont rien des sueurs des tuberculeux, semblent étre l’expression 
de foyers d’irritation cérébrale. F. DELENI. 


Un cas de Méningite Charbonneuse, par M. De.arer et Carmets. Bulletins 
et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, an XXXV, n™ 13-14, 
p. 332, 4 avril 1919. 


Les cas de méningite charbonneuse sont rares ; les auteurs en rapportent un 
cas, dont l’évolution a été suraigué au point de se confondre en partie avec l’in- 
fection générale, mais dont la localisation reste précisée par les réactions cli- 
niques et cytologiques. E. FEINDEL. 





Le Gérant : O. POREE. 





PARIS. — TYPOGRAPHIE PLON-NOURRIT ET C*, 8, RUE GARANCIERE. — 25199 





